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DE  LA 


PHLEGMATIA  ALBA  DOLENS 

CHEZ  LES  NOUVELLES  ACCOUCHÉES 

ET 

CHEZ  LES  SUJETS  CACHECTIQUES. 


INTRODUCTION. 

Frappé  d'un  cas  excessivement  curieux  de  phlegmatia  alba  dolens, 
survenu  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Hirtz  chez  une  nouvelle  ac- 
couchée ,  j'ai  eu  la  curiosité  d'étudier  plus  en  détail  cette  maladie  si 
bizarre.  Je  ne  tardai  pas  à  reconnaître  combien  les  auteurs  sont  peu 
d'accord  sur  la  nature  de  cette  affection  et  combien  il  reste  encore  à 
faire.  C'est  ce  qui  m'a  décidé,  quelque  rebattu  que  fût  ce  sujet,  à  trai- 
ter, moi  aussi,  la  phlegmatia  alba  dolens. 

Précisément  à  cause  de  la  grande  divergence  d'opinions,  je  ne  crois 
pas  devoir  donner  en  commençant  la  définition  de  la  maladie.  Je  la 
renvoie  donc  à  la  fin  et  je  présenterai  alors  quelques  observations  sur 
ce  nom  même  de  phlegmatia  alba  dolens  que  le  Compendium  de  mé- 
decine, t.  YI,  p.  464,  qualifie  de  dénomination  la  plus  barbare  et  la 
plus  fausse  que  l'on  puisse  trouver. 


Je  dois  remercier  M.  le  docteur  Gerhard  qui  m'a  singulièrement 
facilité  ce  travail  en  mettant  à  ma  disposition  toutes  les  monographies 
faites  sur  ce  sujet. 

Je  ne  ferai  pas  l'historique  de  cette  affection  qui,  du  reste,  a  tou- 
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jours  dû  exister.  L'exposé  rapide  des  principales  opinions  émises  jus- 
qu'à ce  jour  nous  en  tiendra  lieu. 

Moriceau  {Traité  des  femmes  grosses ,  1688)  attribue  la  phlegmatia 
alba  dolens  à  la  suppression  des  lochies  et  à  leur  reflux  sur  les  nerfs 
et  les  vaisseaux  du  bassin  qui  sont  irrités,  et  sur  les  veines  qui  sont 
oblitérées, 

Mesnard  {Guide  des  accouchements,  Paris  1788)  professe  la  même 
opinion. 

Pour  Puzos  {Traité  des  accouchements,  Paris  1759),  c'est  une  mé- 
tastase laiteuse.  Il  ne  voit  qu'un  dépôt  de  lait,  du  lait  répandu,  ce  qui 
arriverait  surtout  dans  les  cuisses,  à  cause  du  voisinage  du  bassin. 

Levret,  Sauvage,  Doublit,  Davis,  Raulin,  Deleurye,  Hense,  Daniel, 
Sachtleben,  Thilénius,  Callisen  admettent  la  métastase  du  lait,  des 
lochies ,  de  la  lymphe  non  résorbée  à  cause  de  la  faiblesse  du  système 
absorbant  et  des  glandes. 

Withe  admet  des  épanchements  de  lymphe  dus  à  la  pression  que 
supportent  les  lymphatiques  entre  l'utérus  et  le  bord  du  bassin  (sym- 
physe) tranchant  comme  un  couteau  d'ivoire,  dentelé  comme  une  scie , 
ce  qui  fait  que  ces  vaisseaux  crèvent  et  laissent  épancher  leur  liquide. 

C'est  aussi  l'avis  de  Trye,  Ferriar  et  autres,  qui  admettent  de  plus 
l'inflammation  des  lymphatiques. 

L'opinion  de  Hampe  est  plus  importante.  Il  suppose  une  gêne  de  la 
circulation  due  à  la  débilité  des  vaisseaux  sanguins  des  membres  in- 
férieurs. 

Harless  {Handbuch  der  ârztlichen  Klinik)  accuse  la  phlébite  des 
veines  émergentes  du  bassin  et  surtout  de  l'iliaque  et  de  ses  deux 
branches,  phlébite  toujours  accompagnée  de  lymphangite. 

Ives  {Transact.  of  the  physico- médical  Society  of  New -York,  t.  I, 
1817)  assure  que  la  maladie  n'appartient  pas  exclusivement  aux 
femmes  enceintes.  C'est  déjà  un  immense  progrès. 

Nous  ne  citons  que  pour  mémoire  la  théorie  de  l'inflammation  des 
nerfs  soutenue  par  Albers,  John,  Burns,  Burger  et  autres. 
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On  a  penché  aussi  pour  une  cause  rhumatismale,  pour  une  inflam- 
mation des  organes  contenus  dans  le  bassin,  pour  une  inflammation 
du  lissu  cellulaire  etc. 

Voici  venir  les  opinions  plus  rapprochées  de  notre  époque  sur  les- 
quelles on  discute  encore  : 

David  Davis  {Journal  des  progrès  des  sciences  médicales,  2«  série, 
t.  I,  p.  4)  veut  prouver  que  la  phlegmatia  alba  dolens  est  due  à  une 
inflammation  violente  de  l'une  des  principales  veines  du  bassin,  d'où 
épaississement,  fausses  membranes,  coagulation  progressive  du^fluide 
oblitérant  le  calibre  des  vaisseaux  et  entravant  où  même  empêchant 
la  circulation.  On  voit  combien  cette  théorie  est  encore  actuelle. 

Velpeau  {Archives  de  médecine,  t.  VI,  p.  220,  1824),  ayant  trouvé 
une  inflammation  des  articulations  sacro-iliaques  et  de  la  symphyse  du 
pubis ,  en  fait  le  point  de  départ  de  la  maladie. 

Struve  {Commentatio  de  phlegmat.  alba  dolente,  4825)  cherche  à 
concilier  les  deux  théories  de  la  phlébite  et  de  la  lymphangite  en  les 
faisant  contribuer  ensemble  ou  séparément  à  la  maladie. 

Siebold  (4826)  admet  l'irritation  des  lymphatiques  gagnant  les  nerfs 
sciatique  et  sacré,  l'aponévrose  des  fascia  lata,  les  vaisseauîi  sanguins , 
surtout  les  veines ,  d'où  exsudât  abondant  dans  le  tissu  cellulaire. 

Ammon  (4827)  croit  que  la  maladie  est  due  à  une  dialhèse  cancé- 
reuse. Peut-être  a-t-il  soupçonné  la  nature  de  l'affection.  Selon  lui ,  il 
y  aurait  un  squirrhe  ou  un  fongus  situé  dans  le  bassin. 

Busch,  Goldmann  ne  prégugent  rien  sur  la  nature  de  la  maladie. 
Pour  eux,  c'est  un  éréthisme  de  la  matrice  se  traduisant  par  plusieurs 
manifestations,  entre  autres  par  une  manifestation  de  nature  particu- 
lière causant  la  phlegmatia  alba  dolens. 

Dance  {Archives  générales  de  médecine,  4829)  penche  pour  la  phlé- 
bite, qui  partirait  du  lieu  d'implantation  du  placenta. 

Treviranus  {Annales  de  la  clinique  de  Heidelherg,  t.  V.  p.  604 ,  4829), 
tenant  enfin  compte  des  symptômes,  rejette  la  phlébite,  la  lymphan- 
gite, l'inflammation  du  tissu  cellulaire,  et  il  admet  l'inflammation 
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des  membranes  celluleuses  qui  entourent  les  muscles  et  les  vaisseaux. 

Robert  Lee  (Med.  chirurg.  Transact.  of  London ,  t.  XV)  admet  une 
inflammation  de  nature  spéciale  se  rattachant  à  la  puerpéralité  et  s'é- 
tendant  des  veines  pelviennes  aux  autres  veines.  Il  croit  cependant  que 
d'autres  causes  peuvent  produire  la  maladie. 

Bouillaud  {Dict.  de  méd.  et  de  chirurgie  pratique)  voit  dans  la  phlé- 
bite la  cause  la  plus  fréquente  de  la  maladie.  Pour  lui  la  compression 
des  vaisseaux  serait  une  cause  adjuvante. 

Cruveilhier  {Dict.  de  wM.  et  chirurg.  pratique)  est  aussi  partisan  de 
la  phlébite, 

Velpeau,  dans  une  discussion  à  l'Académie  de  médecine  (1843), 
change  d'avis  et  déclare  que  la  maladie  peut  venir  d'une  lymphangite 
s'étendant  secondairement  aux  veines. 

M.  Cloquet  admet  chez  les  deux  sexes  une  inflammation  spécifique 
du  tissu  cellulaire  s'étendant  aux  vaisseaux  lymphatiques  et  aux  veines. 

M.  Moreau  est  de  l'avis  de  M.  Cloquet  et  recommande  de  ne  pas 
confondre  cette  inflammation  spécifique  avec  la  phlébite. 

M.  Andral  croit  que  la  phlegmatia  alba  peut  frapper  les  deux  sexes. 
Le  point  de  départ  est  une  oblitération  de  la  veine  profonde,  d'où 
œdème. 

M.  Bouchut  est  un  des  plus  habiles  défenseurs  de  la  coagulation 
spontanée  du  sang,  en  admettant  comme  circonstance  adjuvante  soit 
une  gêne  circulatoire,  soit  une  lésion  de  la  paroi  interne  de  la  veine, 
soit  une  faiblesse  des  mouvements  du  cœur. 

MM.  Monneret  et  Fleury  {Compendium  de  médecine,  t.  VI,  p.  464) 
admettent  pour  cause  de  la  maladie  une  gêne  de  la  circulation  veineuse 
due  à  une  maladie  des  veines  ou  à  une  altération  du  sang. 

A  la  Faculté  de  médecine  de  Strasbourg,  MM.  les  professeurs  For- 
get,  Schùtzenberger,  Stoltz  sont  partisans  de  la  phlébite;  M.  le  pro- 
fesseur Hirtz  admet  la  coagulation  spontanée. 

Pour  les  notices  bibliographiques,  on  consultera  avec  fruit  la  thèse 
du  docteur  Amrein  (Strasbourg,  4854). 


<: 
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NATURE  DE  LA  MALADIE. 

INDENTITÉ  DE  LA  PHLEGMATIA  ALBA  DOLENS  CHEZ  LES  CACHECTIQUES 
ET  CHEZ  LES  NOUVELLES  ACCOUCHÉES. 

Nous  voyons  par  l'exposé  précédent  à  combien  d'interprétations 
différentes  a  donné  lieu  la  phlegmatia  alba  dolens.  Mais  depuis  qu'on  a 
découvert  le  siège  de  la  maladie,  les  veines,  toutes  ces  théories  sont 
tombées  d'elles-mêmes.  Deux  seules  restent  en  présence,  soutenues 
toutes  les  deux  par  des  observateurs  nombreux  et  éminents  :  c'est  la 
phlébite  et  la  coagulation  spontanée.  Je  me  range  à  cette  dernière  opi- 
nion avec  Trousseau  ,  avec  MM.  Bouchut,  Monneret,  Fleury,  Hirtz  etc. 

Je  crois  que  la  théorie  de  la  phlébite  repose  sur  une  fausse  interpré- 
tation des  symptômes  et  de  l'anatoraie  pathologique.  Une  lésion  est 
constante:  c'est  la  coagulation  du  sang  dans  la  veine,  qui  offre  alors 
l'aspect  d'un  cordon  dur  et  noueux,  douloureux  à  la  pression.  Mais 
quelle  différence  immense  dans  les  autres  phénomènes  de  la  maladie! 
Admettons  pour  un  instant  l'analogie  entre  la  phlegmatia  alba  des  ca- 
chectiques et  des  nouvelles  accouchées  et  prenons  un  cas  typique,  tel 
que  j'ai  pu  l'observer;  dégagons-le  de  toutes  les  complications  qui 
peuvent  survenir,  de  toute  maladie  concomitante ,  de  toute  influence 
puerpérale.  Avons-nous  affaire  à  une  phlébite?  Mais  alors  je  vous  de- 
manderai avec  le  docteur  Gelly  (Thèse  de  Strasbourg,  1864),  où  voyez- 
vous  ce  frisson  initial  si  violent,  ce  pouls  fréquent  et  inégal,  cette  agi- 
tation, ce  délire,  cette  face  jaunâtre  et  terreuse,  ces  yeux  cernés, 
cette  langue  sèche  et  fuligineuse,  ce  ventre  ballonné,  cette  diarrhée 
infecte  et  enfin  tout  ce  cortège  symptomatique  de  la  phlébite? 

Je  vous  demanderai  encore  où  vous  voyez  le  pus  courant  dans  les 
veines;  les  symptômes  si  graves  de  l'infection  purulente.  Quand  donc 
la  mort,  si  fréquente  et  si  rapide  dans  la  phlébite,  arrive-t-elle  dans  un 
cas  de  phlegmatia  alba? 
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Oui,  c'est  vrai,  vous  observez  dans  beaucoup  de  cas  un  mouvement 
fébrile,  mais  le  contraire  m'étonnerait  en  présence  de  la  puerpéralité, 
en  présence  de  ce  cancer,  de  cette  phthisie  parvenus  à  la  dernière  pé- 
riode. Le  pouls  est  fréquent,  mais  la  nouvelle  accouchée  n'est-elle  pas 
anémique?  les  cancéreux,  les  phthisiques  ne  le  sont-ils  pas?  et  quelle 
est  donc  l'anémie  un  peu  prononcée  qui  ne  se  traduise  pas  par  la  fré- 
quence plus  grande  du  pouls?  Et  du  reste,  combien  ne  cite-t-on  pas 
d'observations  où  la  maladie  a  évolué  sans  fièvre?  M.  Bouchut  cite  le 
cas  d'une  femme  qui  avait  une  phlegmatia  alba  des  deux  membres  in- 
férieurs, du  membre  supérieur  droit,  du  côté  droit  de  la  tête,  des 
veines  pulmonaires  gauches.  Certes,  voilà  des  lésions  étendues,  et  si  ia 
phlébite  en  est  la  cause,  nous  allons  avoir  un  cortège  effrayant  de 
symptômes.  Nullement,  la  malade  n'a  pas  même  de  fièvre.  Un  peu  de 
dyspnée,  et  c'est  tout. 

Trousseau  cite  des  cas  de  phlegmatia  alba  des  quatre  membres, 
sans  réaction  inflammatoire.  Les  exemples  de  ce  genre  sont  nombreux, 
et  moi-même  j'ai  vu  la  maladie  fort  étendue,  sans  que  la  malade  eût 
de  la  fièvre,  si  ce  n'est  au  moment  d'une  complication  embolique  vers 
les  poumons.  L'appétit  était  non-seulement  conservé,  mais  il  était  vo- 
race,  la  peau  des  membres  affectés  était  froide  et  sans  la  moindre 
trace  de  rougeur. 

Dans  la  phlébite,  la  peau  n'est  sensible  et  chaude  que  sur  le  trajet 
de  kl  veine  enflammée,  le  gonflement  du  membre  est  œdémateux  et 
sans  rénitence;  enfin  ,  dans  des  cas  de  phlébite  utérine  et  hypogastri- 
que  bien  constatée  chez  des  femmes  mortes  de  suites  de  couches, 
MM.  Louis,  Bouillaud  et  Dance  affirment  que  ces  femmes  n'avaient 
présenté  aucun  symptôme  de  phlegmasie  blanche  (Gerhard ,  thèse  de 
Strasbourg,  p.  30) 

Y  a-t-il  la  moindre  analogie  dans  la  terminaison  si  souvent  fatale  de 
la  phlébite  et  le  plus  souvent  heureuse  de  la  phlegmatia  alba,  lorsque 
la  maladie  primitive  ne  menace  pas  directement  les  jours  du  malade? 

Quelle  différence  encore  dans  le  traitement!  D'un  côté,  tout  l'ar- 
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senal  de  la  médication  antiphlogistiqtie;  de  l'autre,  la  maladie  aban- 
donnée aux  soins  de  la  nature.  A  peine  un  traitement  dirigé  contre  la 
douleur. 

Les  partisans  de  la  phlébite  se  sont  appuyés  sur  l'anatomie  patholo- 
gique ,  et  c'est  là  cependant  que  la  coagulation  spontanée  trouve  ses 
plus  solides  preuves.  Dans  la  phlébite,  le  caillot  est  ordinairement  pe- 
tit, avec  de  longs  intervalles  libres,  adhérant,  dès  le  principe,  à  la 
paroi  veineuse.  Dans  la  phlegmatia  alba,  caillots  immenses  ne  prenant 
d'adhérences  que  plus  fard. 

Je  le  répète,  qu'on  nous  montre,  dans  un  vrai  cas  de  phlegmatia 
alba,  le  pus  circulant  dans  la  veine,  l'infection  purulente!  On  a  dit 
que  le  pus  est  arrêté  et  englobé  par  le  caillot,  mais  ces  raisons  ne 
sont  plus  de  notre  époque.  Yirchow  et  M.  le  professeur  Morel  ont  par- 
faitement démontré  que  la  matière  pseudo-purulente  que  l'on  trouve 
dans  l'intérieur  du  caillot  est  due  à  la  désorganisation  du  caillot  (voy. 
Amtomie  pathologique).  On  s'est  rejeté  sur  la  paroi  veineuse  qu'on  a 
trouvée  enflammée,  épaissie.  Je  parlerai,  au  chapitre  à! Amtomie  patho- 
logique, de  celte  inflammation,  de  cet  épaississement;  mais  disons 
tout  d'abord  que,  dans  beaucoup  de  cas,  on  ne  trouve  aucune  altéra- 
tion de  la  paroi  veineuse,  que  souvent  l'induration  n'est  due  qu'au 
tissu  cellulaire  environnant,  que  dans  les  cas  oii  l'inflammation  est 
évidente,  je  la  regarde  comme  consécutive  et  non  comme  la  cause  de 
la  maladie. 

Combien  d'autres  preuves  ne  pourrait-on  pas  tirer  de  la  marche  de 
la  maladie?  Je  l'ai  déjà  dit,  se  peut-il  que  la  phlébite  se  généralise  aux 
quatre  membres,  à  plus  de  la  moitié  du  corps,  sans  une  réaction  in- 
tense? Que  se  passe-t-il  dans  une  foule  de  cas? Nous  voyons  la  phleg- 
masia  alba  courir  des  veines  profondes,  par  exemple,  aux  veines  su- 
perficielles, d'un  membre  à  l'autre,  non  pas  d'un  membre  pelvien  à 
l'autre,  ce  qui  pourrait  s'expliquer  par  l'extension  de  la  phlébite  et  du 
caillot  jusqu'à  la  veine  cave  inférieure,  mais  du  membre  pelvien  à  un 
membre  supérieur,  et  réciproquement.  Je  n'ignore  pas  que  le  sang 
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vicié  ou  le  pus  en  nature  peut  propager  la  phlébite,  mais  on  observe 
alors  tous  les  symptômes  de  l'infection  purulente.  Il  n'y  a  pas  d'embolie 
possible;  l'anatomie  s'y  oppose.  Dans  les  phlegmasies  blanches  dues 
au  cancer,  par  exemple,  s'il  y  avait  phlébite,  il  semble  que  la  mala- 
die, en  supposant  même  qu'elle  s'étende,  doive  tout  au  moins  débuter 
par  le  siège  du  mal.  Et  c'est,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  loin  de 
ce  siège  que  se  forment  les  caillots  obturateurs  amenant  la  douleur  et 
l'œdème  ^ 

Dans  la  phlébite  la  douleur  et  les  symptômes  inflammatoires  pré- 
cèdent la  formation  du  caillot.  Dans  la  phlegmatia  alba,  le  caillot  s'est 
formé  quand  survient  la  douleur,  et  nous  verrons  (voy.  Symptômes) 
qu'il  n'en  peut  être  autrement. 

Gomment  s'étonner  de  cette  diversité  d'opinions,  lorsqu'on  a  mis 
sur  le  compte  de  la  phlegmatia  alba  une  foule  de  maladies  complète- 
ment étrangères,  de  véritables  phlébites  surtout?  Mais  alors  il  y  a 
phlébite  et  non  phlegmatia.  Souvent  aussi  on  a  pris  l'effet  pour  la 
cause.  Dans  plusieurs  thèses,  faites  précédemment  sur  le  sujet  qui 
m'occupe,  j'ai  trouvé  une  foule  d'observations  recueillies  dans  le  ser- 
vice de  M.  le  professeur  Stollz,  de  M.  le  professeur  Schùtzenberger,  et 
dans  beaucoup  d'entre  elles  il  m'est  impossible  de  reconnaître  la  phleg- 
matia. Ce  ne  sont  qu'abcès  sur  le  trajet  de  la  veine,  clapiers  dans 
l'intérieur  du  bassin,  pus  circulant  dans  le  sang,  frissons,  fièvre  in- 
tense, rougeur,  douleurs  articulaires,  œdème  ordinaire  etc. 

Prenons  les  observations  présentées  par  M.  Bouillaud,  l'un  des  par- 
tisans les  plus  accrédités  de  la  phlébite;  toutes  portent  sur  des  cancé- 
reux, des  phthisiques,  des  nouvelles  accouchées.  Dans  ces  observations, 
au  nombre  de  huit,  nous  ne  trouvons  aucune  trace  de  phlébite  pri- 
mitive, si  ce  n'est  peut-être  dans  la  sixième  (Marguerite  Collière, 
trente  ans),  et  encore  se  l'explique-l-on  par  la  présence  d'un  abcès 
énorme  au  devant  et  en  dedans  du  muscle  psoas,  vaste  clapier  puru- 

'  Comment  encore  expliquer  par  la  phlébite  la  fréquence  si  grande  de  la  maladie  dans 
le  membre  pelvien  gauche  et  sa  rareté  (du  moins  au  début)  dans  ie  membre  droit? 
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lent  dans  lequel  baignaient  les  veines  iliaque  et  hypogastrique.  La  na- 
ture de  la  maladie  nous  amène  à  penser  à  la  coagulation  spontanée,  et 
la  nature  des  lésions  nous  force  à  y  conclure. 

On  ne  peut  s'arrêter  aux  observations  de  Velpeau ,  qui  a  trouvé  les 
articulations  des  symphyses  remplies  de  pus.  Il  y  a  là  pure  inflamma- 
tion et  non  phlegmatia. 

M.  Tolmouche,  docteur  à  Rennes  (phlébite  de  la  veine  iliaque),  tout 
en  admettant  la  phlébite,  est  frappé,  dans  les  deux  observations  qu'il 
présente,  du  peu  d'étendue  des  lésions  veineuses,  et  il  rejette  la  phlé- 
bite comme  partant  des  veines.  Il  hésite  dès  lors.  Il  admet  une  dispo- 
sition spéciale  de  l'état  général  de  l'organisme  encore  inconnue  et  dif- 
férente de  celle  que  MM.  Cruveilhier,  Velpeau,  Dance,  Tissier  ont 
décrite  pans  la  phlébite.  Forcé  de  convenir  que  le  point  de  départ  de 
la  maladie  réside  dans  le  sang,  il  suppose  que  ce  sang,  devenu  con- 
cret, fibrineux,  plus  ou  moins  adhérent  à  la  veine,  mais  nullement 
puriforme,  a  probablement  subi  une  modification  spéciale,  le  rendant 
propre  à  déterminer  une  inflammation  adhésive  dans  les  points  qu'il  a 
irrités  par  son  contact  {Gaz.  méd.,  1844,  p.  272). 

Dans  les  deux  observations  qui  suivent  ces  remarques,  on  n'observe 
aucun  des  signes  de  la  phlébite,  si  ce  n'est  un  épaississement  de  la 
veine;  mais  il  faut  faire  remarquer  que  le  caillot  séjournait  depuis  plus 
d'un  mois. 

Pour  qu'il  y  ait  phlegmatia  alba ,  même  chez  les  nouvelles  accou- 
chées, suffit-il  donc  qu'il  y  ait  œdème,  douleur,  taches  rouges  siégeant 
autour  des  articulations?  Mais  on  voit  tout  ceci  dans  les  observations 
deWi^liam  Coulson  {Archives  de  médecine,  1833),  et  cependant  l'au- 
topsie démontre  qu'il  n'y  a  pas  la  moindre  trace  de  l'affection  susdite- 
Il  n'est  arrivé  que  trop  souvent  que,  sous  l'empire  de  l'idée  de  la  phlé- 
bite, on  ait  vu  la  phlegmatia  alba  partout  où  il  y  a  œdème,  douleur 
survenant  chez  les  nouvelles  accouchées. 

Ceci  étant  démontré,  il  ne  reste  plus  que  le  sang  qui  puisse  pro- 
duire la  phlegmatia  alba.  Lui  seul  est,  en  effet,  coupable.  On  voit  la 
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maladie  survenir  à  la  suite  de  cachexies,  cancer,  tubercules,  à  la  suite 
de  longues  suppurations,  de  fièvre  typhoïde,  de  toute  cause  ayant 
pour  effet  de  débiliter  profondément  l'organisme.  Que  se  passe-t-il 
donc  là?  L'analyse  seule  nous  le  démontrera.  Les  beaux  travaux  d'An- 
dral  et  de  Gavarret,  et  plus  tard  ceux  de  Becquerel  et  de  Rodier  {Gaz. 
méd.,  n°  50)  ont  magnifiquement  éclairé  la  question. 

Chez  les  anémiques,  des  analyses  consciencieuses  ont  donné,  pour 
moyenne  des  globules  sanguins,  109  au  commencement  de  la  ma- 
ladie et  65  dans  les  cas  d'anémie  confirmée.  Le  caillot,  chez  les 
anémiques,  est  remarquable  par  sa  densité,  et  cette  densité  est  d'au- 
tant plus  grande  que  la  maladie  est  plus  avancée.  C'est  un  sang  couen- 
neux,  éminemment  propre  à  la  coagulation.  Que  la  fibrine  n'augmente 
pas,  je  le  veux  bien;  mais  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que,  ne  dimi- 
nuant pas  non  plus,  elle  se  trouve,  en  face  du  chiffre  65  des  globules, 
dans  une  proportion  énormément  plus  grande  qu'à  l'état  normal. 

Dans  les  cachexies,  la  fibrine  n'augmente  pas  par  le  fait  seul  du 
dépôt  au  sein  des  tissus  des  matières  connues  sous  le  nom  de  ma- 
tière tuberculeuse,  cancéreuse,  encéphaloïde  etc.  (Andral);  il  faut  une 
autre  condition,  c'est  le  ramollissement,  lorsqu'il  se  produit  autour 
d'elles  un  travail  d'élimination  semblable  à  un  travail  phlegmasique. 
L'analyse  nous  démontre  alors  une  augmentation  de  fibrine  dans  le 
sang,  qui  devient,  par  conséquent,  plus  coagulable.  C'est  ce  qui  expli- 
querait pourquoi  la  phlegmatia  ne  se  montre  qu'à  la  fin  de  ces  ma- 
ladies. 

Quelle  que  soit  la  cause  de  l'augmentation  de  la  fibrine ,  elle  existe. 
Si  nous  y  joignons  l'anémie,  suite  inévitable  d'un  trouble  profond  de 
la  nutrition,  on  voit  à  quel  énorme  excès  la  fibrine  peut  arriver  par 
rapport  aux  autres  éléments  du  sang,  et  que  la  phlegmatia  alba,  en  la 
supposant  occasionnée  par  la  coagulation  spontanée,  a  droit  de  domi- 
cile chez  ces  malades. 

Chez  les  tuberculeux,  on  trouve  ordinairement  une  moyenne  de 
globules  variant  entre  80  et  100. 
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La  fibrine  peut  aller  de  3,  moyenne  physiologique,  à  4,  5  et  nnêrae 
à  6.  On  voit  qu'elle  est  énormément  en  excès,  absolument  et  relati- 
vement. 

J'en  dirai  autant  du  cancer,  surtout  s'il  siège  sur  un  organe  utile  à 
la  nutrition.  C'est  pour  cela  qu'on  observe  la  phlegmatia  alba  surtout 
dans  les  cancers  de  l'estomac.  La  proportion  de  fibrine  augmente  et 
celle  des  globules  diminue. 

((  Quant  à  la  substance  fibrinogène  admise  par  Virchow  et  suscep- 
tible de  donner  naissance  à  de  nouvelles  quantités  de  fibrine,  existe- 
t-elle  dans  le  sang  des  individus  arrivés  au  marasme,  et  ses  propriétés 
coagulantes  viennent-elles  augmenter  la  tendance  à  la  coagulation?  Ce 
n'est  là  qu'une  hypothèse  qui  a  besoin  d'être  assise  sur  de  nouvelles 
données  physiologiques»  (Lourties,  thèse  de  Strasbourg,  4867). 

On  comprend  très-bien  maintenant  que  ce  sang,  si  riche  en  fibrine, 
puisse  se  coaguler  au  moindre  obstacle  que  rencontrera  la  circula- 
tion, et  que  l'inopexie  suffira  pour  produire  la  phlegmatia  alba  et  en 
expliquera  tous  les  symptômes.  Le  sang  aura  de  la  tendance  à  déposer 
son  excès  de  tibrine  partout  où  il  le  pourra,  c'est-à-dire  là  surtout  où 
il  y  aura  un  frottement  plus  fort,  une  saillie  quelconque  ,  une  gêne  de 
la  circulation.  C'est  ce  qui  explique  la  présence  si  fréquente  des 
caillots  dans  les  points  où  deux  veines  s'abouchant  forment  un  éperon, 
vers  les  valvules,  dans  les  points  où  la  veine  sera  comprimée  soit  par 
un  viscère,  soit  par  une  bande  aponévrotique,  soit  par  un  ganglion  , 
une  tumeur,  une  artère  (voy.  première  autopsie).  Les  couches  de 
fibrine  se  déposeront  lentement,  jusqu'à  ce  qu'enfin  la  maladie  éclate 
avec  son  cortège  symptomatique.  Mais  je  reviendrai  sur  cette  question 
au  chapitre  de  VAmtomie  pathologique. 

La  crase  du  sang  suffit  donc,  selon  M.  Bouchut  et  autres  auteurs, 
pour  expliquer  la  coagulation  spontanée;  mais  qu'à  cette  cause  vienne 
se  joindre  un  obstacle  à  la  circulation  veineuse,  une  faiblesse  du  cœur 
(cœur  graisseux  par  exemple),  et  la  maladie  éclatera  bien  plus  rapide- 
ment; mais  la  crase  du  sang  suffirait-elle  seule  à  former  la  phlegmatia 
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alba?  Je  le  crois,  et  je  suis  intimement  convaincu  que  si  on  disséquait 
attentivement  les  veines  des  phthisiques ,  des  cancéreux  etc.,  on  trou- 
verait souvent,  sinon  toujours,  dans  un  ou  plusieurs  points,  une  ou 
plusieurs  couches  de  fibrine  contre  la  paroi  interne. 

Avant  d'aller  plus  loin,  je  veux  essayer  de  prouver  l'identité  de  la 
maladie  chez  les  nouvelles  accouchées  et  chez  les  cachectiques.  Si  re- 
battu que  soit  ce  sujet,  il  ne  me  paraît  pas  inutile  d'y  insister,  puisque, 
encore  maintenant,  les  auteurs,  après  avoir  nommé  la  phlegmalia 
alba  dolens,  spécifient  presque  toujours  en  ajoutant:  (cdes  femmes  en- 
ceintes. »  Beaucoup  considèrent  cette  affection  comme  parfaitement  dis- 
tincte dans  les  deux  cas.  A  la  Faculté  de  Strasbourg,  on  est  peu  habitué 
à  voir  la  phlegmatia  ailleurs  que  chez  les  nouvelles  accouchées,  car 
j'ai  toujours  rencontré  plus  que  de  l'incrédulité,  de  l'ironie,  lorsque 
je  parlais  de  chercher  les  lésions  caractéristiques  de  la  phlegmatia  alba 
chez  les  malades  morts  de  phthisie,  et  des  personnes  attachées  à  la 
Faculté  ont  paru  fort  surprises  lorsque  je  leur  ai  montré  les  pièces  de 
mes  autopsies.  «  C'est  de  l'hydrémie,  me  répondait-on  lorsque  je  par- 
lais de  l'œdème  des  membres,  et  vous  ne  trouverez  rien  dans  les 
veines.  » 

Trousseau,  M.  Bouchut  et  d'autres  auteurs  ont  déjà  parlé  de  l'iden- 
tité de  la  maladie  dans  les  deux  cas,  et  M.  le  professeur  Hirtz,  s'il  ne 
va  pas  jusque-là,  dit  cependant  que  ces  deux  états  se  ressemblent 
comme  deux  doigts  de  la  main.  Sans  rien  préjuger  sur  la  nature  de  la 
maladie  dans  les  deux  cas,  quelle  différence  trouve-t-on  dans  les  symp- 
tômes, dans  l'anatomie  pathologique?  Mêmes  caillots  présentant  le 
même  aspect,  les  mêmes  caractères,  subissant  les  mêmes  transforma- 
tions; mêmes  altérations  de  la  veine,  lorsqu'il  y  a  altération,  même 
évolution  de  la  maladie.  La  terminaison  n'est  pas  la  même,  il  est  vrai, 
mais  aussi  quelle  différence  entre  une  nouvelle  accouchée,  quoique 
anémique,  et  un  cancéreux  par  exemple?  Dans  le  second  cas,  c'est  la 
maladie  principale  qui  emporte  le  malade. 

Je  ne  sache  pas  qu'on  ait  songé  à  appuyer  les  preuves  sur  une  com- 
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paraison  chimique  du  sang  dans  les  deux  cas.  C'est  encore  à  l'analyse 
à  trancher  d'une  façon  absolue  cette  question,  et  je  laisse  ce  soin  et  cet 
honneur  à  MM.  Andral  et Gavarret  d'abord,  à  MM.  Becquerel  etRodier 
ensuite. 

Admettons  avec  eux  que  sur  1000  parties  de  sang,  il  y  en  a,  pour 
la  femme,  127  de  globules;  les  analyses  faites  à  une  époque  avancée 
de  la  grossesse  ont  donné  une  moyenne  bien  inférieure.  Sur  34  sai- 
gnées analysées  par  MM,  Andral  et  Gavarret,  il  n'y  en  a  qu'une  seule 
(à  la  fin  du  deuxième  mois)  dont  les  globules  se  soient  élevés  au 
chiffre  de  145.  Une  seule  fois  (à  un  mois  et  demi)  le  sang  présenta  sa 
moyenne  physiologique.  Dans  les  32  autres  cas,  le  chiffre  des  globules 
fut  au-dessous  de  la  moyenne;  dans  6  cas,  la  moyenne  était  comprise 
entre  125  et  120,  et  dans  les  26  autres  cas  entre  120  et  95. 

Pour  la  fibrine ,  admettons  comme  moyenne  physiologique  le  nom- 
bre 3.  L'analyse  des  34  saignées  a  donné  des  résultats  différents  sui- 
vant l'époque  de  la  grossesse  à  laquelle  elles  ont  été  pratiquées.  Du 
premier  mois  à  la  fin  du  sixième  mois  le  sang  a  offert  une  moyenne  de 
fibrine  constamment  inférieure  à  2,5  (le  minimum  étant  1,9  et  le  maxi- 
mum 2,9),  mais  ces  résultats  nous  importent  peu,  vu  que  nous  con- 
sidérons le  sang  à  la  fin  de  la  grossesse  et  après  la  délivrance.  Les  ré- 
sultats sont  alors  bien  différents,  puisque  pendant  les  trois  derniers 
mois  la  moyenne  de  la  fibrine  devient  supérieure  à  la  moyenne  phy- 
siologique: elle  est  égale  à  4  (maximum  4,8);  vers  la  fin  du  dernier 
mois,  elle  monte  à  4,3.  Nous  voyons  donc  une  tendance  de  la  fibrine 
à  augmenter  rapidement  dans  le  sang.  Notre  but  n'est'pas  de  recher- 
cher la  cause  de  cette  modification  ;  nous  nous  contenteronsde  constater 
le  fait. 

En  analysant  le  sang  de  neuf  femmes  enceintes,  une  à  quatre  mois, 
quatre  à  cinq  mois  et  demi,  deux  à  six  mois,  deux  à  sept  mois, 
MM.  Becquerel  et  Rodier  ont  trouvé  pour  les  globules  une  moyeune  de 
111.8  (maximum  127,1,  minimum  87,7).  Pour  eux,  la  moyenne  phy- 
siologique est  125.  Pour  la  fibrine,  la  moyenne  physiologique  étant  3, 
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ils  ont  trouvé  une  moyenne  de  3,5.  Ces  résultats  ne  sont  pas  aussi 
surprenants  que  les  précédents,  mais  l'époque  de  la  grossesse  était 
moins  avancée. 

M,  Regnault  a  donné  dans  sa  thèse  le  tableau  suivant:  pour  4000 
parties  de  sang  : 


ÉPOQUE  DE  LA  GROSSESSE 

AGE 

FIBRINE 

ALBUMINE 

GLOBULE 

Commencement  du  huitième  mois  . 

29 

3,34 

66,48 

445,44 

38 

3,74 

64,92 

99,36 

» 

20 

4,46 

67,20 

403,40 

22 

4,47 

66,82 

95,60 

25 

3,70 

68,25 

408,90 

24 

4,89 

65,47 

94,40 

33 

4,42 

66,38 

445,25 

27 

3,69 

64,45 

90,20 

25 

4,39 

65,80 

94,90 

»  .... 

28 

3,86 

68,92 

402,80 

26 

4,28 

66,27 

99,75 

Total 

44,94 

730,76 

4447,00 

27 

4,083 

66,43 

404,54 

Ce  tableau  m'en  dit  plus  que  toutes  les  théories.  Les  principes 
élémentaires  du  sang  y  diffèrent  considérablement  d'avec  les  propor- 
tions normales.  On  peut  énoncer  en  thèse  générale  : 

4°  Que  pour  les  globules,  le  chiffre  diminue  d'une  façon  sensible 
dès  le  début  de  la  grossesse,  mais  que  cette  diminution, peu  marquée 
dans  les  cinq  ou  six  premiers  mois,  devient  quelquefois  considérable 
dans  les  trois  derniers  et  surtout  à  la  fin  de  la  gestation,  époque  à  la- 
quelle la  moyenne  physiologique  étant  représentée  par  427,  ce  chiffre 
descendra  à  404,49,  à  95  même  (Andral),  à  404,54  (Regnault). 

2°  Que  pour  la  fibrine,  la  proportion  ne  varie  pas  ou  même  dimi- 
nue jusqu'au  sixième  mois  environ,  mais  qu'à  cette  époque  elle  aug- 
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mente  à  mesure  qu'on  se  rapproche  de  la  fm  de  la  gestation,  de  ma- 
nière à  donner  une  moyenne  de  4,083,  ou  4,5  suivant  d'autres  auteurs. 
Il  faut  ajouter  que  la  fibrine  continue  à  augmenter  pendant  un  certain 
temps  après  l'accouchement,  fait  qu'on  ne  doit  pas  oublier. 

3°  Que  l'albumine  diminue,  mais  assez  peu,  la  moyenne  tombant  de 
70,5  à  66,4.  Cette  diminution  peut  néanmoins  favoriser  l'œdème. 

¥  Pour  l'eau,  la  proportion  va  en  augmentant ,  à  mesure  qu'on  se 
rapproche  du  terme  de  la  grossesse.  La  moyenne  physiologique  étant 
791,1,  on  voit  cette  moyenne  arriver  à  816,1  pendant  les  sept  premiers 
mois  et  à  818  pendant  les  deux  derniers  mois.  Ajoutons  à  cela  que  les 
hémorrhagies  qui  précèdent,  accompagnent  ou  suivent  la  délivrance  (et 
c'est  alors  surtout  que  l'on  voit  survenir  la  phlegmatia  alba)  rendent  le 
sang  encore  plus  hydrémique. 

Je  ne  parlerai  pas  des  autres  modifications  du  sang,  la  fibrine  seule 
nous  important  surtout. 

Personne  maintenant  ne  songe  à  parler ,  comme  tous  le  faisaient  il 
y  a  quelques  années  à  peine,  de  la  prétendue  pléthore  des  femmes 
enceintes.  L'anémie  est  un  fait  prouvé  et  je  renvoie  au  Traité  des  ac- 
couchements de  M.  Cazeaux,  où  cette  question  est  traitée  de  la  façon  la 
plus  complète,  et  aux  recherches  de  M.  Andral,pour  expliquer  par 
l'anémie  les  symptômes  qu'on  serait  tenté  d'attribuer  à  la  pléthore, 
tels  que  la  plénitude,  la  dureté  du  pouls,  les  pesanteurs  de  tête,  la 
somnolence,  les  vertiges,  les  bouffées  de  chaleur  etc. 

Cette  anémie  des  femmes  enceintes  étant  destinée  à  rendre  le  sang 
plus  coagulable,  afin  de  parer  au  danger  des  hémorrhagies,  M.  Bou- 
chut  la  qualifiie  de  physiologique.  Virchow  appelle  aussi  physiologi- 
ques les  caillots  qui  se  forment  dans  l'utérus. 

D'après  ce  qui  précède,  il  semblerait  que  toutes  les  nouvelles  ac- 
couchées dussent  êtres  atteintes  de  plegmatia  alba.  Non ,  car  après 
l'accouchement  le  phénomène  de  la  congulation  du  sang  peut  rester 
physiologique,  et  avec  une  bonne  constitution,  de  bons  soins  et  s'il  n'y 
a  pas  eu  de  fortes  hémorrhagies ,  le  sang  reprendra  vile  ses  qualités 
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normales.  Dans  les  conditions  opposées,  surtout  s'il  y  a  eu  des  hémor- 
rhagies,  on  pourra  s'attendre  à  voir  survenir  la  plegmatia  alba. 

Cette  influence  si  grande  des  hémorrhagies  s'explique  très-bien  par 
la  remarque  de  M.  Andral,  qui  affirme  que  dans  ces  cas  la  diminution 
des  globules  sera  sûre  et  rapide,  tandis  qu'il  faut  que  l'hémorrhagie 
soit  très-forte  et  longtemps  prolongée  pour  diminuer  la  fibrine  d'une 
manière  sensible.  La  fibrine  se  trouvera  donc  de  plus  en  plus  en  excès 
par  rapport  à  la  proportion  des  globules. 

On  a  donc,  d'un  côté ,  une  anémie  physiologique  (accouchements) 
avec  excès  absolu  et  relatif  de  fibrine,  et  de  l'autre  côté  anémie  patho- 
logique (cachexies)  toujours  avec  excès  de  fibrine. 

La  fréquence  de  la  phlegmatia  alba  après  les  couches  s'explique 
encore  par  d'autres  influences  :  par  la  formation  des  caillots  physio- 
logiques de  Yirchow  qui  peuvent  se  prolonger,  par  la  phlébite  des 
sinus  utérins,  point  de  départ  de  caillots  pathologiques,  formant  pour 
ainsi  dire  un  noyau  de  coagulation.  La  menstruation,  les  couches  ont 
pour  effet  de  gorger  et  de  dilater  à  la  longue  le  plexus  utéro-ovarien. 
Les  parois  de  ces  vaisseaux  mal  soutenues  par  le  tissu  cellulaire  et  le 
ligamentlarge  n'opposentqu'une  faible  résistance  à  la  pression  qu'exerce 
constamment  et  presque  directement  sur  elles  la  colonne  sanguine  de 
la  veine  cave  inférieure.  Ce  refoulement  produisant  la  stagnation  du 
sang  est  d'autant  plus  facile  que  ce  plexus  n'a  que  des  valvules  insigni- 
fiantes et  ne  s'opposant  pas  au  reflux  du  sang. 

J'ai  parlé,  il  y  a  un  instant,  de  caillots  pathologiques  dus  à  la  phlé- 
bite des  veines  utérines ,  et  pouvant  être,  je  le  crois,  le  point  de  départ 
de  la  phlegmatia.  Je  n'admets  pas,  pour  cela,  que  la  phlébite  seule 
puisse  produire  la  maladie,  car  si  les  caillots  s'étendent,  en  partant 
de  l'utérus,  de  manière  à  oblitérer  la  veine  hypogastrique,  la  veine 
crurale  elc,  cette  extension  est  due  à  la  crase  du  sang.  On  a  alors 
affaire  à  deux  maladies  distinctes  et  pouvant  marcher  parallèlement:  la 
phlébite  utérine  d'un  côté,  la  phlegmatia  alba  de  l'autre.  Ce  pourrait 
être  le  cas  de  faire  accorder  les  deux  théories  et  de  donner  raison  à 
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chacune;  mais  dans  les  phlegmasies  blanches  cachectiques,  où  la  phlé- 
bite utérine  n'a  rien  à  voir,  la  marche  de  la  maladie  est  simple. 

Les  conditions  mécaniques  suffisent-elles  pour  former  le  caillot  de 
la  phlegmatia?  Comment  s'expliquer  alors  la  maladie  débutant  par  la 
crurale,  par  exemple,  ou  envahissant  les  membres  supérieurs?  Cette 
influence  serait-elle  assez  puissante  pour  permettre  au  caillot  de 
s'étendre  jusqu'à  la  réunion  des  veines  iliaques?  Admettons-le  cepen- 
dant; mais  combien  de  fois  ne  voit-on  pas  le  membre  gauche,  d'abord 
envahi,  reprendre  ses  fonctions  pendant  que  le  membre  droit  est  at- 
teint? Pourquoi  alors  le  caillot  oblitérateur  du  membre  droit,  étant  à 
son  tour  un  point  de  départ ,  n'amènerait-il  pas  une  nouvelle  oblitéra- 
tion du  membre  gauche?  Or  les  cas  de  récidive  sont  tellement  rares 
qu'on  les  a  niés.  N'est-il  pas  plus  simple  de  dire  qu'en  vertu  de  son 
augmentation  de  plasticité,  le  sang  ajoute  successivement  et  lente- 
ment de  nouvelles  couches  au  caillot  primitif,  jusqu'à  ce  que  tous  les 
phénomènes  d'oblitération  se  soient  produits,  mais  qu'alors,  régénéré 
et  dans  des  conditions  normales,  il  ne  donne  plus  lieu  aux  récidives , 
et  que  tout  rentre  dans  l'ordre?  Dans  les  cachexies  profondes,  le  sang 
ne  se  régénérant  pas,  on  voit  la  mort  survenir  au  milieu  des  phéno- 
mènes de  l'oblitération.  Je  ne  citerai  pour  exemple  que  les  observations 
de  "Virchow  et  de  Trousseau. 

Les  conditions  mécaniques  ont  cependant  une  grande  influence,  et 
elles  expliquent  la  plus  grande  fréquence  de  la  maladie  dans  le  membre 
pelvien  gauche,  la  veine  utéro-ovarienne  gauche  passant  au-dessous 
de  rS  ihaque,  ordinairement  rempli  de  matières  fécales.  La  compres- 
sion que  la  tête  du  fœtus  exerce  sur  l'iliaque  gauche  peut  aussi  rendre 
compte  de  cette  fréquence.  J'en  dirai  autant  de  la  compression  que  la 
veine  iliaque  gauche  subit  entre  la  colonne  vertébrale  et  l'artère.  J'ai 
pu  constater  à  l'autopsie  la  valeur  de  ce  dernier  motif. 

En  résumant  les  considérations  précédentes,  on  peut  étabhr  que: 
La  phlegmatia  alba  étant  due  à  la  crase  du  sang  et  le  sang  ayant 
les  mêmes  caractères  dans  la  grossesse  et  dans  les  cachexies,  la  ma- 
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ladie  surviendra  aussi  bien  par  suite  de  cachexie  que  par  suite  de 
couches. 

2»  La  phlegmatia  alba  ne  survient  à  la  suite  de  couches  que  parce 
que  le  sang  est  modifié  ^  et  on  comprendrait  mieux  que  cette  maladie 
eût  été  regardée  plutôt  comme  appartenant  exclusivement  à  la  cachexie 
que  comme  propre  à  la  grossesse. 

La  coagulation  spontanée  du  sang  étant  admise,  une  question  se 
présente  naturellement  à  l'esprit,  et  je  m'étonne  qu'aucun  auteur  ne 
s'en  soit  occupé.  Pourquoi  le  sang,  qui  est  aussi  bien  fibrineux  dans 
les  artères  que  dans  les  veines,  ne  s'y  coagule-t-il  pas?  Pour  moi,  je 
pense  qu'il  s'y  coagule.  J'ai  observé,  chez  la  malade  dont  je  cite  l'ob- 
servation, des  phénomènes  que  je  ne  puis  attribuer  qu'à  une  coagula- 
tion du  sang  artériel  dans  le  cerveau.  Duncan  {Gaz.  méd.,  1845)  cite 
un  cas  de  phlegmatia  alba  avec  obhtération  artérielle.  Et  toutes  ces 
observations  de  gangrène  compliquant  la  maladie  (Puzies ,  gangrène 
qui  nécessita  l'amputation  du  poignet;  Robert  Lee,  M.  Salgue  et 
Mann,  cités  par  le  docteur  Gerhard)  n'indiquent-elles  pas  très-proba- 
blement une  obhtération  de  l'artère  par  un  caillot? 

Pourquoi  ce  phénomène  est-il  si  rare?  Nous  en  trouvons  les  raisons 
dans  les  conditions  physiques,  chimiques  et  mécaniques  du  sang  et 
des  vaisseaux. 

4°  Dans  les  veines,  le  sang  chargé  d'acide  carbonique,  contenant  un 
peu  plus  de  fibrine  et  plus  de  principes  extractifs  que  le  sang  artériel 
(Béclard,  Physiologie),  est  plus  épais,  plus  poisseux. 

2°  Dans  la  plus  grande  partie  de  la  circulation ,  le  sang  veineux 
doit  lutter  contrôla  pesanteur.  Il  y  a  bien  des  valvules,  mais  on  verra 
plus  tard  qu'elles  contribuent  à  la  phlegmatia  alba.  Cette  influence  de 
la  pesanteur  est  immense  (Rameaux,  Cours  dliygiène) ,  témoin  le 
nombre  d'individus  atteints  de  varices. 

S"  Le  sang  n'arrive  dans  les  veines  qu'après  avoir  perdu  une  grande 
partie  de  sa  force  dans  les  artères;  les  parois  veineuses  sont  inertes, 
ce  qui  facilitera  la  stase  et  la  coagulation;  le  calibre  représenté  par  les 
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veines  est  plus  du  double  de  celui  représenté  par  les  artères,  ce  qui 
est  une  condition  très-défavorable  pour  la  vitesse  de  la  circulation ,  et 
c'est  précisément  là  où  la  vitesse  est  moindre  que  la  phlegmatia  s'éta- 
blira de  préférence. 

Dans  les  artères,  au  contraire,  la  pesanteur  favorise  généralement 
le  cours  du  sang;  le  cœur  a  une  action  plus  énergique,  action  prolon- 
gée, du  reste,  par  l'élasticité  de  ses  vaisseaux. 

Plusieurs  de  ces  conditions  changent,  au  contraire,  pour  la  partie 
supérieure  de  la  circulation,  pour  le  cerveau  par  exemple,  où  nous 
voyons  la  nature  multiplier  les  circonvolutions  des  artères  pour  briser 
le  choc  du  sang,  augmenter  le  nombre  des  anastomoses  et  le  calibre 
par  conséquent,  pour  diminuer  la  vitesse.  Là  encore,  c'est  dans  les 
artères  que  le  sang  lutte  contre  son  propre  poids,  tandis  que  les  veines 
sont  si  droites  que  le  sang,  comme  on  l'a  dit,  semble  se  précipiter  par 
son  propre  poids  dans  le  cœur  droit,  où  il  est  énergiquement  aspiré, 
du  reste,  par  la  diastole  auriculaire.  Aussi  est-ce  dans  le  cerveau  que 
j'ai  observé  cette  coagulation  spontanée  du  sang  artériel. 

Ces  vues  sont  peut-être  un  peu  théoriques,  mais  le  fait  d'une  coagu- 
lation du  sang  artériel  n'en  existe  pas  moins  dans  mon  observation, 
et  j'essaierai  plus  tard  de  la  prouver,  de  concert,  du  reste,  avec  M.  le 
professeur  Hirtz. 

Une  autre  objection  se  présente  :  pourquoi  le  sang  ne  se  coagule- 
t-il  pas  dans  tout  l'arbre  veineux?  Il  se  coagule  là  où  les  circonstances 
favorisent  la  formation  du  caillot.  Une  fois  le  premier  bouchon  formé, 
une  masse  de  sang  considérable  se  prend  et  on  a  ainsi  une  espèce  de 
réservoir  où  se  dépose  la  fibrine  en  excès,  de  sorte  que  le  reste  du 
sang  est  plus  normal.  On  peut  observer  un  fait  à  peu  près  analogue 
chez  les  ivrognes,  chez  qui  on  voit  quelquefois  le  sang  se  séparer  spon- 
tanément en  deux  parties ,  une  liquide  et  l'autre  solide,  formée  par 
une  masse  considérable  de  fibrine  qui  se  dépose. 

On  pourrait  accumuler  les  considérations  sur  un  aussi  vaste  sujet; 
mais  je  m'arrête  là,  trop  heureux  si  j'ai  pu  résoudre  quelques  objec- 
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lions  et  ajouter  quelques  preuves  à  l'oppui  de  la  coagulation  spontanée 
du  sang. 

Je  ne  puis  cependant  terminer  sans  regretter  qu'on  ne  considère  pas 
davantage,  dans  la  phlegnnatia  alba  des  nouvelles  accouchées,  l'in- 
fluence puerpérale  qui  donne  si  souvent  un  caractère  malin  aux  ma- 
ladies les  plus  inoffensives  et  qui  pourrait  peut-être  expliquer  la 
marche  bizarre  de  bien  des  maladies. 

SIÈGE  DE  LA  MALADIE. 

Connaissant  la  nature  de  la  phlegmatia  alba,  on  doit  conclure  a 
priori  qu'elle  peut  exister  dans  toutes  les  parties  du  corps.  On  cite  des 
cas  nombreux  et  très-curieux  de  la  maladie  généralisée  aux  quatre 
membres.  J'ai  rapporté  le  cas  de  M.  Bouchut,  dans  lequel  les  lésions 
avaient  une  étendue  extrême.  Trousseau  dit  avoir  observé  la  maladie 
dans  la  veine  porte  et  dans  les  veines  mésaraïques.  M.  le  professeur 
Hirtz,  à  l'autopsie  d'une  femme  morte  de  phlegmatia  alba,  a  trouvé  les 
veines  de  la  paroi  abdominale  obstruées  comme  celles  des  membres. 
Laënnec  rapporte  l'observation  excessivement  curieuse  d'une  jeune 
femme  chez  qni  la  phlegmatia  occupait,  en  même  temps  que  d'autres 
parties  du  corps,  la  veine  ophthalmique. 

Chez  les  nouvelles  accouchées,  la  maladie  s'observe  presque  exclusi- 
sivement  aux  membres  pelviens  et  surtout  à  gauche.  Dans  les  cachexies, 
la  phlegmatia  aurait  plus  de  tendance  à  se  généraliser  et  à  atteindre  par 
exemple  les  membres  supérieurs,  mais  ce  sont  encore  les  membres  pel- 
viens qui  sont  le  plus  souvent  frappés,  et  encore  le  membre  gauche.  Dans 
un  même  membre,  on  peut  observer  la  phlegmatia  dans  des  parties  diffé- 
rentes. Ainsi,  pour  le  membre  inférieur,  elle  pourra  porter  sur  le  pied, 
le  mollet,  la  cuisse;  mais  la  maladie  ne  tarde  ordinairement  pas  à  se 
généraliser  dans  tout  le  membre. 

J'ai  dit  que  la  phlegmatia  alba  peut  siéger  dans  les  artères ,  et  j'ai 
donné  les  raisons  de  la  rareté  de  ce  fait. 
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Aucune  veine,  grosse  ou  petite,  profonde  ou  superficielle  (veine  cave, 
veine  porte,  tronc  innonainé,  artère  pulmonaire  etc.)  n'a  été  à  l'abri  des 
atteintes  de  la  phlegmatia  alba.  Pour  moi,  je  ne  l'ai  observée  qu'aux 
membres  pelviens,  à  la  paroi  abdominale  et  au  membre  supérieur 
droit. 

M.  Bouchut  indique  par  ordre  de  fréquence  de  l'affection  les  mem- 
bres pelviens,  les  membres  supérieurs,  le  cou,  la  tête.  Les  veines  pro- 
fondes sont  plus  souvent  prises  que  les  veines  superficielles,  et  celles-ci 
le  sont  d'ordinaire  secondairement. 

ÉTIOLOGIE. 

Pour  moi  je  considère  que  la  seule  vraie  cause  de  la  phlegmatia  alba 
consiste  dans  une  grande  augmentation  de  la  fibrine  du  sang.  Gomme 
causes  adjuvantes,  on  a  signalé  un  obstacle  à  la  circulation,  le  ralen- 
tissement ou  la  faiblesse  des  mouvements  du  cœur. 

On  a  l'habitude  de  signaler  dans  toutes  les  monographies  de  la 
phlegmatia  alba  les  hémorrhagies,  les  manoeuvres  intempestives  dans 
les  grossesses,  l'impression  du  froid  humide,  les  écarts  de  régime  etc. 
Je  crois  que,  de  toutes  ces  causes,  la  seule  vraiment  puissante  est 
l'hémorrhagie  utérine,  avant,  pendant  et  après  l'accouchement.  M.  le 
professeur  Hirtz  dit  avoir  observé  deux  cas  de  phJegmasie  blanche  à  la 
suite  de  pneumonies.  L'administration  de  la  digitale  y  a  peut-être  beau- 
coup contribué  en  ralentissant  la  circulation  du  sang. 

Dans  les  cas  de  cancer,  de  tuberculose  généralisée,  je  ne  suis  pas 
éloigné  de  croire  que  le  siège  du  mal  influe  beaucoup  sur  l'apparition 
de  la  phlegmatia  alba ,  qui  sera  d'autant  plus  imminente  que  les  or- 
ganes importants  de  la  nutrition  (estomac,  intestin)  seront  attaqués. 
L'invasion  de  la  phlegmatia  confirmait,  pour  Trousseau,  les  diagnostics 
douteux  des  cancers  de  l'estomac. 
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ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Je  m'étendrai  un  peu  longuement  sur  ce  chapitre,  car  si  l'analyse 
du  sang  nous  révèle  la  nature  de  la  maladie,  l'anatomie  pathologique 
nous  en  explique  le  mécanisme  et  l'évolution.  C'est  en  étudiant  les  al- 
térations des  veines  que  l'on  peut  rejeter  la  phlébite  primitive.  L'étude 
du  caillot  montre  combien  les  explications  données  jusqu'à  ce  jour 
sur  le  mécanisme  de  l'évolution  morbide  laissent  à  désirer.  J'ai  essayé 
de  satisfaire  mon  esprit  d'une  façon  plus  complète,  et  l'étude  attentive 
de  l'anatomie  pathologique  m'a  poussé  à  proposer  une  division  des 
caillots  en  caillots  primitifs  et  caillots  secondaires;  mais  je  vais  tout 
d'abord  exposer  ce  que  j'ai  trouvé  dans  les  auteurs  et  ce  que  j'ai  vu 
par  moi-même. 

J'étudierai  successivement  la  nature  de  l'épanchement,  les  veines, 
le  caillot  et  les  transformations  qu'il  subit. 

Œdème.  Lorsque,  dans  les  premiers  jours  de  la  maladie,  on  appli- 
que la  pulpe  du  doigt  sur  le  membre  œdémalié,  on  le  sent  dur,  réni- 
lenl,  élastique,  et  il  ne  conserve  pas  l'empreinte.  Si  on  fait  alors  des 
mouchetures,  le  liquide,  quelque  gorgé  que  soit  le  membre,  s'écoule 
très-difficilement;  il  est  blanc  laiteux  ou  jaunâtre,  et  d'une  viscosité 
considérable,  d'où  la  sensation  de  rénitence.  Ceci  n'est  certes  pas  un 
épanchement  hydropique  ordinaire.  M.  Bouchut  {Gaz.  méd.,  1844) 
prétend  que  cette  sérosité  renferme  beaucoup  d'albumine  et  de  fibrine, 
ce  qui  serait  dû  à  l'énorme  pression  que  subit  le  sang  dans  les  veines, 
lorsque,  poussé  par  le  cœur  gauche  et  les  artères,  il  vient  se  briser 
inutilement  contre  un  caillot  formé.  Cette  explication  est  extrêmement 
plausible  et  m'était  venue  à  l'esprit  avant  que  j'eusse  lu  l'article  de 
M.  Bouchut.  D'un  autre  côté,  Virchow  prétend  que,  quelque  forte  que 
soit  la  pression ,  jamais  on  ne  peut  faire  transsuder  la  fibrine.  Peut- 
être  la  fibrinogène,  admise  par  le  même  auteur,  joue-t-elle  encore  ici 
un  rôle  considérable.  Je  n'essaierai  pas  de  trancher  la  question,  mais 
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(oujours  est-il  que  clans  les  premiers  jours  l'épanchement  est  visqueux 
et  ne  s'écoule  pas  facilement.  Peu  de  temps  après,  la  circulation  col- 
latérale commence  à  s'établir,  et,  quoique  la  pression  dans  les  veines 
soit  encore  considérable,  l'épanchement  devient  moins  abondant  et  la 
partie  la  plus  séreuse  reste  seule  (circonstance  qui  corroborerait  l'ex- 
plication donnée  par  M.  Bouchut).  L'œdème  prend  les  caractères  d'un 
épanchement  ordinaire  et  conserve  l'empreinte  du  doigt.  Quelques 
observateurs  affirment  que  cet  épanchement  peut  devenir  brunâtre  et 
purulent,  mais  je  pense  que  dans  ces  cas,  comme  dans  la  pleurésie, 
il  devait  y  avoir  quelque  maladie  inflammatoire  accompagnant  la 
phlegmatia  alba,  ou  que  même  on  aura  prise  pour  cette  afl'ection  (voy. 
l'exposé  des  diverses  opinions).  On  a  vu  cet  épanchement  disséquer  les 
vaisseaux,  les  nerfs  et  les  muscles. 

Je  ne  parlerai  ni  des  lymphatiques,  ni  des  ganglions,  ni  du  tissu 
cellulaire,  si  ce  n'est  aux  environs  des  veines,  car  ils  ne  jouent  dans 
l'évolution  de  la  maladie  qu'un  rôle  excessivement  secondaire.  Je  vais 
passer  de  suite  à  l'examen  des  veines  et  de  leur  contenu,  examen  qui 
seul  nous  intéresse  depuis  qu'on  a  découvert  le  véritable  siège  de  la 
phlegmatia  alba. 

Veines.  Souvent  les  parois  veineuses  ne  présentent  rien  d'anormal, 
mais  souvent  aussi  elles  sont  altérées.  Morgagni  dit  avoir  trouvé  des 
érosions  sur  la  paroi  interne.  Pigeaux  prétend  avoir  observé,  sur  une 
coronaire  de  l'estomac  d'une  fille  phthisique,  une  érosion  qui  semblait 
marcher  de  dehors  en  dedans  et  qui  avait  donné  lieu  à  une  hématé- 
mèse.  Mais  il  ne  dit  pas  précisément  que  la  veine  fût  enflammée.  Et 
d'abord ,  dans  ces  cas ,  y  avait-il  phlegmatia  alba?  On  peut  en  douter. 
En  tout  cas,  les  lésions  de  ce  genre  sont  excessivement  rares,  et  les 
auteurs  n'en  font  presque  pas  mention. 

La  veine  est  souvent  épaissie,  et  si  on  en  fait  une  section  perpendi- 
culaire ,  elle  reste  béante  et  présente  les  caractères  des  artères.  Le  fait 
de  l'épaississement  de  la  veine  est,  je  crois,  plus  rare  qu'on  a  bien 
voulu  le  dire.  Le  vrai  coupable,  ainsi  que  l'a  fait  remarquer  M.  Bou- 


chut,  est  le  tissu  cellulaire  environnant  la  veine,  tissu  cellulaire  qui 
s'indure,  crie  sous  le  scapel  et  semble  faire  corps  avec  le  vaisseau. 
Cette  altération  est  d'autant  plus  prononcée  que  la  maladie  date  de 
plus  loin,  et,  pour  ma  part,  je  ne  l'ai  observée  que  dans  quelques 
points  de  la  veine ,  là  surtout  où  le  caillot  semblait  ancien  et  orga- 
nisé, la  veine  restant,  dans  le  reste  de  son  étendue,  saine  et  parfaite- 
ment souple.  Je  ne  discuterai  pas  ici  si  l'épaississement  tient  à  une 
phlébite  primitive,  je  constate  simplement  le  fait,  tout  en  faisant  re- 
marquer que  j'ai  vu  la  veine  ne  prendre  aucune  part  à  l'induration 
apparente  qui  portait  toute  sur  le  tissu  cellulaire  environnant, 

La  veine  peut  être  injectée  et  devenir  plus  friable;  cette  altération, 
lorsqu'on  la  trouve,  porte  presque  exclusivement  sur  la  tunique  in- 
terne, qui,  du  reste,  n'offre  ordinairement  rien  d'anormal.  Il  ne  fau- 
drait pas  prendre  pour  une  marque  d'inflammation  le  piqueté  rouge, 
quelquefois  très-abondant,  que  l'on  observe  sur  la  paroi  interne  lors- 
qu'on rompt  les  adhérences  qui  se  trouvent  entre  cette  paroi  et  le 
caillot.  Ce  piqueté  est  dû  à  la  rupture  de  nombreux  vaisseaux  sanguins 
de  nouvelle  formation  qui  relient  le  caillot  à  la  veine;  ce  qui  le 
prouve ,  c'est  que  ce  piqueté  n'existe  pas  là  où  il  n'y  a  pas  d'adhé- 
rences. 

M.  le  professeur  Morel  enseigne  que  la  tunique  interne  des  veines, 
pas  plus  que  celle  des  artères ,  ne  peut  s'enflammer;  l'épithélium  seul 
peut  se  détruire,  et  la  paroi  perd  alors  son  poli ,  ce  qui  arrive  surtout 
lorsque  le  caillot  est  ancien  et  qu'il  a  contracté  des  adhérences. 

Pour  le  calibre  du  vaisseau ,  dans  les  cas  les  plus  heureux  et  mal- 
heureusement les  plus  rares,  le  caillot  se  résorbe  complètement,  et 
tout  rentre  dans  l'ordre,  ou  bien  il  se  canalise,  et  la  circulation  se 
rétablit  en  partie.  C'est  dans  ces  cas,  et  lorsque  la  circulation  collaté- 
rale est  insuffisante,  qu'on  observe  cet  oedème  persistant  qui  peut 
durer  pendant  des  mois ,  des  années  ou  même  pendant  toute  la  vie,  et 
qui  se  traduit  par  le  gonflement,  la  pesanteur,  la  faiblesse  du  membre 
et  la  difficulté  des  mouvements.  Le  caillot  peut  encore  s'organiser;  il 
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prend  les  caractères  du  caillot  de  ligature,  et  la  veine  reste  obstruée 
ou  bien  elle  suit  le  mouvement  de  rétraction  du  caillot,  ses  parois  s'ag- 
glutinent, et  on  ne  retrouve  plus  qu'un  cordon  plein,  dur,  filamenteux. 
Morgagni  et  bien  d'autres  après  lui  ont  observé  ce  fait.  Breschet  a  ob- 
servé une  fois  que  la  veine  crurale  avait  complètement  disparu  ,  et  à  sa 
place  on  ne  ne  voyait  plus  qu'une  traînée  de  pus.  Mais,  en  général, 
nous  le  répétons,  les  altérations  des  veines  sont  très-légères,  lors- 
qu'elles existent.  Sans  doute,  elles  seraient  plus  considérables,  si  la 
phlébite  engendrée  par  le  caillot  avait  le  temps  de  se  développer;  mais 
le  malade  se  rétablit,  d'ordinaire,  assez  promptement,  ou  il  succombe 
aux  atteintes  d'un  mal  dont  la  phlegmatia  alba  marque  les  derniers 
efforts.  Quelquefois  cependant  la  maladie  persiste  et  amène,  comme 
nous  l'avons  vu,  la  suppression  de  la  veine,  sans  qu'on  observe  de 
réaction  inflammatoire. 

Caillot:  siège,  nature,  transformations,  organisation.  Le  caillot  se 
rencontre  dans  toute  l'étendue  de  la  veine,  ou  bien  il  peut  n'en  occuper 
que  quelques  points.  Il  présente  des  renflements  plus  ou  moins  forts, 
ordinairement  au  niveau  des  valvules  et  du  confluent  des  veines.  J'ai 
constaté  (voy.  deuxième  autopsie)  une  disposition  fort  singulière  d'in- 
tervalles libres  et  obstrués,  de  telle  sorte  que  la  veine  ressemblait  à  un 
chapelet  à  grains  très-allongés. 

Pour  la  constitution  du  caillot,  il  n'y  a  plus  de  doute,  il  est  formé 
par  de  la  fibrine  qui  englobe  les  divers  éléments  du  sang.  Quand  on 
ouvre  la  veine,  on  est  frappé  tout  d'abord  de  la  différence  de  colora- 
lion  qui  règne  dans  les  diverses  parties  du  caillot.  A  côté  d'une  masse 
complètement  blanche,  une  masse  complètement  rouge  ou  brunâtre; 
sur  une  même  partie  du  caillot,  on  voit  souvent  des  taches  blanches, 
jaunes,  rouges,  suivant  que  la  décoloration  est  plus  avancée  dans  un 
point  que  dans  un  autre.  J'ai  pu  constater,  sur  une  longueur  de  plu- 
sieurs centimètres,  un  caillot  blanc,  dur,  résistant,  parcouru,  sur  sa 
partie  externe  et  dans  le  sens  de  son  grand  diamètre,  par  un  autre 
caillot  filiforme,  rouge,  de  formation  évidemment  plus  récente.  La 
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coloration  rouge  est  due  à  la  présence  des  globules  sanguins ,  et  les 
taches  de  diverses  nuances  marquent  les  étapes  dans  la  résorption  de 
la  matière  colorante;  mais  nous  étudierons  mieux  ce  phénomène 
lorsque  nous  parlerons  des  transformations  du  caillot. 

Pour  résumer  les  opinions  reçues,  je  ne  puis  mieux  faire  que  de 
laisser  parler  M.  Bouchut.  Il  admet  plusieurs  époques  dans  la  vie  du 
caillot,  si  je  puis  m'exprimer  ainsi  : 

Première  époque.  Caillots  noirs,  non  adhérents  aux  parois  de  la 
veine  (ce  qui,  ai-je  déjà  dit,  prouverait  la  non-phlébite),  mous,  friables  > 
comparables  à  de  la  gelée  de  groseilles. 

Deuxième  époque.  Du  cinquième  au  huitième  jour,  les  caillots 
perdent  leur  couleur,  leur  volume,  deviennent  consistants  et  s'agglu- 
tinent aux  parois  des  veines.  Ces  modifications  ne  s'accomplissent  pas 
en  même  temps  sur  toute  la  longueur  du  caillot;  ils  se  rétractent  en 
perdant  de  la  sérosité,  l'intérieur  du  caillot  se  ramollit  et  ressemble  à 
de  la  bouillie.  Cette  transformation  commence  le  plus  souvent  par  le 
centre,  mais  quelquefois  par  la  circonférence. 

Troisième  période  (s'observe  rarement  à  l'autopsie).  Caillots  blancs, 
jaunâtres,  très-élastiques  et  résistants,  quelquefois. adhérents ,  d'autres 
fois  libres  et  retenus  aux  parois  veineuses  par  quelques  vaisseaux  de 
nouvelle  formation.  Il  peut  devenir  cartilagineux  et  même  s'ossifier. 
M.  Bouchut  admet,  avec  tous  les  auteurs,  que  le  caillot  est  formé  de 
couches  concentriques  ou  de  petits  pelotons  fibrineux  renfermés  dans 
une  coque  fibreuse  comme  les  éléments  du  bourgeon  dans  leur  en- 
veloppe. 

Transformations.  Le  caillot,  une  fois  formé,  ne  reste  pas  longtemps 
dans  le  même  état.  Il  peut  se  résorber  sans  laisser  de  traces ,  persister 
en  se  creusant  ou  non  de  canaux,  s'organiser  et  oblitérer  la  veine ,  ou 
se  ramollir. 

Il  ne  tarde  pas  à  perdre  sa  coloration  par  transformation  régressive 
des  éléments  globulaires  qu'il  contient.  La  partie  périphérique  est  déjà 
blanche  ou  jaune  ou  tachetée,  lorsque  la  partie  centrale  est  encore 
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rouge  ou  jaune  safrané.  Si  le  caillot  n'est  pas  résorbé,  il  se  ramollit 
ou  s'organise.  Nous  allons  jeter  un  coup  d'œil  sur  ces  deux  transfor- 
mations, pour  l'étude  desquelles  l'excellent  travail  du  docteur  Lourties 
nous  a  servi  de  guide  [loc.  cit.) 

Le  ramollissement  commence,  dans  l'immense  majorité  des  cas,  par 
le  centre  ;  il  en  est  toujours  ainsi,  selon  M  le  professeur  Morel,  lorsque  le 
caillot  se  forme  couche  par  couche.  Quelquefois  cependant  il  peut 
commencer  par  la  périphérie.  J'essaierai  tout  à  l'heure  d'accorder  ces 
deux  opinions;  quoi  qu'il  en  soit,  on  trouve  dans  le  caillot  une  matière 
pultacée,  grisâtre,  pouvant  présenter  d'autres  colorations.  On  a  long- 
temps discuté  sur  la  matière  constituante  de  cette  masse  ramollie.  Les 
partisans  de  la  phlébite  enseignent  ou  ont  enseigné  que  c'est  du  pus. 
Gulliver  {Medico-chirurg.  Transact.,  1839)  et  M.  Robin  ,  sans  dire  que 
c'était  du  pus  véritable,  ont  cru  que  c'était  une  matière  analogue.  Gru- 
veilhier  n'ose  pas  conclure  à  l'existence  du  pus  dans  le  caillot  ou  dans 
la  veine;  il  pense  que  c'est  une  matière  pultacée  et  il  insiste  sur  l'as- 
pect dépoli  et  rugueux  de  la  paroi  veineuse,  mais  il  avoue  que  souvent 
ce  signe  n'existe  pas.  MM.  Monneret  et  Fleury  {Compendium  de  méde- 
cine) font  ressortir  l'absence  de  ce  signe  à  l'autopsie. 

Les  travaux  de  Virchow  et  de  M.  le  professeur  Morel  ont  tranché 
la  question,  et  il  suffit  de  transcrire  le  passage  dans  lequel  le  savant 
micrographe  de  la  Faculté  de  Strasbourg  traite  de  celte  matière 
pseudo-purulente:  ce  La  liquéfaction  du  caillot  est  le  résultat  de  son 
infiltration  graisseuse,  qui  marche  toujours  progressivement,  sans  en- 
tamer cependant  avec  la  même  facilité  et  globules  et  fibrine.  Les  glo- 
bules rouges  se  décomposent  les  premiers.  Le  contenu  anhiste  de- 
vient granuleux  et  se  distingue  alors  parfaitement  de  l'enveloppe.  Leur 
forme  s'altère,  leur  couleur  disparaît.  Pendant  que  les  globules  s'altè- 
rent ainsi  et  disparaissent  par  liquéfaction,  pendant  que  la  fibrine  s'in- 
filtre dégraisse  et  se  ramollit  aussi,  la  plupart  des  globules  blancs 
résistent  assez  longtemps  à  la  métamorphose  régressive,  de  sorte  qu'on 
les- retrouve  dans  le  liquide  puriforme,  quand  celui-ci  n'est  pas  très- 
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ancien.  »  Il  ajoute  que  cette  matière  pseudo-purulente  est  formée  par 
les  globules  blancs  emprisonnés  dans  la  fibrine  pendant  la  formation 
du  caillot.  D'après  Virchowce  ramollissement  se  propagerait  ensuite  à  la 
paroi  vasculaire,  qui  s'épaissirait  alors,  deviendrait  opaque  et  du  pus 
se  formerait  entre  les  membranes,  mais  cette  suppuration  est  un  fait 
exceptionnel. 

Organisation  du  caillot.  On  a  peine  à  croire  que  des  auteurs 
aient  nié  l'organisation  du  caillot.  Aujourd'hui  ce  fait  ne  rencontre 
plus  de  contradicteurs.  Le  caillot  s'organise  et  la  différence  entre 
les  diverses  opinions  ne  porte  plus  que  sur  la  manière  dont  s'opère  ce 
phénomène.  Avec  Reinhart  on  a  admis  un  liquide  s'épanchant  entre  la 
veine  et  le  caillot,  s'organisant  sans  que  le  caillot  ni  la  veine  y  prissent 
part  et  se  déposant  par  couches  pendant  que  la  fibrine  disparaissait  à 
mesure.  Ce  n'est  là  qu'une  hypothèse.  D'autres  ont  cru  que  les  éléments 
connectifs  de  nouvelle  formation  proviennent  de  la  paroi  vasculaire; 
mais  ce  qui  prouve  qu'il  n'en  est  pas  ainsi ,  c'est  qu'à  une  époque  où 
l'organisation  du  caillot  a  déjà  fait  des  progrès,  on  trouve  les  parois 
des  vaisseaux  lisses  et  tout  à  fait  normales  (Lourties,  loc.  cit.). 

Virchow  a  prouvé  par  une  expérience  célèbre  que  le  fait  de  l'organi- 
sation tient  au  caillot  seulement.  La  4  mai  1847,  il  injecta  dans  la 
jugulaire  d'un  chien  une  masse  triangulaire  de  caoutchouc.  Le  3  juin 
la  masse  retrouvée  dans  l'artère  pulmonaire  était  entourée  d'une  mem- 
brane qui,  ne  touchantl'artère  que  par  trois  points,  la  divisait  en  trois 
canaux.  Ce  caillot  était  organisé  et  on  y  constata  des  vaisseaux  nette- 
ment dessinés  dans  les  points  seulement  où  il  n'étaitpas  en  contact  avec 
la  paroi  vasculaire.  Cependant  j'ai  dit  que  lorsqu'on  détruit  les  ad- 
hérences ,  on  remarque  sur  la  paroi  interne  de  la  veine  un  piqueté 
rouge,  formé  par  de  nombreux  vaisseaux  sanguins  de  nouvelle  forma- 
tion. Ce  second  fait  ne  contredit  nullement  l'expérience  de  Virchow, 
ainsi  que  nous  le  verrons. 

Quel  est  l'élément  du  caillot  qui  s'organise?  Il  reste  de  la  fibrine  et 
des  globules  blancs.  Je  crois  que  l'un  et  l'autre  de  ces  éléments  pe,u- 
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vent  s'organiser.  Pour  les  globules  blancs,  une  partie  subit  la  dégéné- 
rescence graisseuse,  mais  d'autres  plus  jeunes  constituent  l'état  nais- 
sant du  nouveau  tissu  cellulaire.  Dans  le  premier  cas,  il  y  a  obstruc- 
tion persistante  du  vaisseau;  dans  le  second  cas,  il  y  a  perméabilité  du 
tissu  de  nouvelle  formation,  et  on  trouve  des  lamelles  celluleuses  par- 
courant le  caillot  en  tous  sens  et  quelquefois  symétriquement.  Le  tissu 
conjonctif  de  ces  lamelles  celluleuses  s'épaissit,  devient  plus  résistant, 
prolifère  et  étend  ses  ramifications  jusque  sur  la  paroi  vasculaire 
(Trousseau,  Dumontpallier).  Ce  sont  ces  brides  qui  constituent  les 
adhérences  et  elles  peuvent  se  vasculariser  (Bouchut).  D'après  Virchow, 
celte  vascularisation  consécutive  à  l'organisation  du  caillol  aurait 
pour  point  dt>  départ  les  vasavasorum  des  veines. 

Celte  transformation  peut  se  compléter  et  alors  ces  fibres  celluleuses 
deviennent  fibreuses;  quelquefois  même  le  caillot  peut  devenir  cartila- 
gineux (Cornin)  ou  même  osseux  (M.  Cruveilhier  a  trouvé  dans  un 
caillot  une  aiguille  osseuse  longue  de  3  centimètres). 

Après  avoir  exposé  l'analomie  pathologique  de  la  phlegmatia  alba 
telle  qu'on  la  connaît  maintenant,  il  me  reste  à  présenter  quelques  ob- 
servations suggérées  par  l'étude  du  caillol,  la  structure  et  les  modifi- 
cations des  veines. 

Si  on  examine  un  caillot  dans  toute  la  longueur  d'une  veine,  on  le 
trouve  très-différent  dans  ses  parties,  ainsi  que  je  l'ai  dit  plus  haut  : 
une  partie  blanche  et  adhérente  à  côté  d'une  partie  rouge  et  libre, 
celle-ci  entre  deux  parties  de  formation  plus  ancienne  etc.,  et  si  on 
ouvre  le  caillot  déjà  ancien,  on  voit  au  milieu  d'une  coque  blanche  et 
organisée  un  magma  rougeâtre  de  formation  récente  et  comrhençantà 
se  ramollir.  La  couche  externe  se  montre  formée  de  couches  minces 
et  concentriques  que  l'on  peut  même,  par  une  dissection  fine,  séparer 
les  unes  des  autres  (Chassaignac,  Bulletin  de  la  Société  anatomiqiie, 
1835,  p.  67),  et  voici  dès  lors  comment  je  m'explique  le  mécanisme  de 
la  formation  de  cet  immense  caillot  qui  peut  occuper  toute  l'étendue 
d'une  veine.  Longtemps  avant  que  la  maladie  éclate  par  des  symptômes 
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extérieurs,  la  fibrine  se  dépose  lentement,  couche  par  couche,  nous 
l'avons  dit;  que  la  veine  ofïre  une  partie  un  peu  rétrécie  (compres- 
sion par  un  plan  aponévrotique,  par  une  artère  etc.),  une  aspérité 
(valvules,  confluent  de  deux  veines),  et  c'est  là  de  préférence  que  se 
forme  le  premier  dépôt.  Et,  en  effet,  nous  voyons,  lorsque  le  caillot  est 
isolé  ou  que  dans  un  caillot  très-considérable  il  y  a  une  partie  plus 
blanche  et  plus  organisée,  que  c'est  dans  les  points  que  je  viens  d'in- 
diquer qu'on  les  rencontre  (autopsie  dans  laquelle  j'ai  pu  constater 
l'influence  évidente  exercée  sur  la  formation  du  caillot  par  la  com- 
pression que  subit  la  veine  iliaque  gauche  entre  l'artère  et  la  colonne 
vertébrale;  noyaux  fibreux  se  trouvant  dans  les  nids  valvulaires, 
sur  les  éperons  formés  par  le  confluent  de  deux  veines  et  constituant 
les  renflements;  fibrine  se  déposant  sur  la  masse  triangulaire  de 
caoutchouc  dans  l'expérience  de  Virchow).  La  lumière  du  vaisseau  se 
rétrécira  de  plus  en  plus,  et  il  viendra  uu  moment  où  la  circulation  col- 
latérale ne  suffisant  déjà  plus,  une  grande  quantité  de  sang  aura  à 
franchir  un  passage  plus  étroit.  Survienne  une  cause  de  ralentissement 
de  la  circulation,  de  stagnation,  ou  même  sans  cause,  le  sang  se  prendra 
en  masse  dans  la  partie  centrale  du  vaisseau.  Pourquoi  admettre  que, 
la  cause  de  la  maladie  existant  depuis  longtemps,  la  maladie  elle- 
même  éclate  tout  à  coup?  Ne  voyons-nous  pas  dans  les  cas  de  phleg- 
matia  alba  qui  frappent  les  nouvelles  accouchées,  le  caillot  se  former 
physiologiquement  dès  le  moment  de  la  délivrance  et  envahissant  peu 
à  peu  les  veines  utérines,  grossir  lentement  et  atteindre  enfin  l'hypo- 
gastrique,  l'iliaque  etc.?  Pourquoi  aussi  cette  structure  lamelieuse  du 
caillot?  Et  ne  peut-on  pas  citer  des  cas  dans  lesquels,  la  cause  du  mal 
cessant,  la  maladie  s'arrête  à  la  formation  de  cette  coque  fibrineuse? 
Comment  aussi  s'expliquer  la  couleur  rougeâtre,  la  formation  évidem- 
ment plus  récente  de  la  partie  centrale,  où  l'on  trouve  encore  grand 
nombre  de  globules  rouges  et  blancs,  en  regard  de  cette  enveloppe 
déjà  dure  blanche  et  adhérente?  J'admets  qu'une  autre  circonstance 
concourt  à  la  différence  de  coloration  dans  ces  deux  parties:  c'est  que. 
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dans  le  principe,  le  dépôt  se  formant  lentement,  se  compose  de  fibrine 
pure  ou  presque  pure  ne  renfermant  que  peu  de  globules  sanguins, 
tandis  que  l'intérieur,  se  prenant  presque  en  masse,  englobe  tous  les 
éléments  constituants  du  sang.  Nous  verrons  que  cette  circonstance 
nous  explique  très-bien  aussi  pourquoi  la  partie  centrale,  quoique  de 
formation  plus  récente,  se  décompose  la  première.  Une  autre  preuve 
anatomique,  rare  il  est  vrai,  mais  citée  par  Gruveilhier  et  que  l'on  ren- 
contrerait plus  souvent  si  les  autopsies  étaient  plus  nombreuses,  c'est 
la  persistance  du  canal  central. 

Dès  lors,  tout  s'enchaîne.  Voici  la  veine  obstruée  dans  un  point;  on 
comprend  très-bien  la  formation  de  ces  caillots  rouges,  récents,  qui  se 
distinguent  quelquefois  à  peine  des  caillots  joosï  mortem.  C'est  là  que  le 
mécanisme  des  valvules  et  des  veines  collatérales  intervient  surtout. 
Les  valvules  constituent  une  véritable  ligature  naturelle  dès  qu'il  se 
forme  au-dessous  d'elles  un  obstacle  à  la  circulation.  Elles  empêchent 
le  reflux  du  sang,  qui  stagne  inévitablement  dans  le  tronc  et  dans  les 
veines  qui  s'y  rendent.  La  circulation  ne  devient  possible  que  lorsqu'il 
existe  au-dessous  du  point  obhtéré  une  anastomose  sans  valvules  ou 
une  collatérale  ayant  les  valvules  dirigées  dans  le  même  sens  que  la 
veine  principale.  On  comprend  l'observation  des  auteurs  qui  signalent 
que  le  caillot  est  plus  dur  dans  les  veines  qui  n'ont  pas  de  collatérales: 
c'est  qu'alors,  formé  plus  rapidement  et  depuis  plus  longtemps,  il  se 
présente  à  l'autopsie  avec  tous  les  caractères  d'un  caillot  ancien. 

Il  semblerait  qu'il  doive  toujours  y  avoir  au-dessous  du  caillot  an- 
ciennement formé  ou  entre  deux  de  ces  caillots  un  autre  caillot  de  for- 
mation plus  récente.  Nullement,  je  viens  de  dire  quel  rôle  peut  jouer 
une  veine  auxiliaire  et  il  se  peut  encore  que  le  caillot  soit  canalisé  dans 
son  centre,  sur  sa  partie  latérale  (caillots  latéraux  de  M.  Gruveilhier). 
J'ai  cité  le  cas  observé  par  moi  d'un  caillot  linéaire  qui  occupait  toute 
l'étendue  du  caillot  plus  ancien  et  avait  la  même  consistance  que  le 
caillot  formé  au-dessous.  Evidemment,  le  tout  s'était  formé  ensemble, 
lorsque  le  canal  existant  dans  le  caillot  plus  ancien  s'était  obhtéré.  On 


-  32 

s'explique  donc  que  la  veine  soit  libre  entre  deux  caillots  anciens  ou 
qu'elle  ne  soit  occupée  dans  ce  point  que  par  un  caillot  récent,  et  l'on 
pourra  alors  observer  la  disposition  en  chapelet  que  j'ai  signalée  plus 
haut.  Ce  qui  me  confirme  dans  mon  opinion,  c'est  que  j'ai  pu  consta- 
ter que  ce  caillot  de  nouvelle  formation  n'avait  pas  eu  le  temps  de  s'é- 
tendre et  s'avançait  d'un  centimètre  à  peine  dans  les  petites  veines  qui 
se  rendaient  au  tronc  primitivement  obstrué. 

Ce  qui  pourrait  aussi  prouver  que  le  mal,  tout  en  augmentant  sans 
cesse,  ne  progresse  que  lentement,  c'est  que,  d'une  part,  la  circula- 
tion collatérale  s'établit,  et  que,  d'autre  part,  elle  ne  s'établit  que  len- 
tement. Il  est  donc  probable  que  lorsqu'un  malade  se  présente  avec 
l'œdème,  la  douleur  et  tous  les  autres  symptômes  de  la  phlegmatia 
alba ,  la  maladie  remonte  à  une  époque  bien  antérieure  et  qu'il  a  res- 
senti depuis  quelque  temps  de  la  pesanteur  et  un  œdème  commençant, 
jusqu'à  ce  que  la  circulation  interrompue  tout  à  fait  ait  attiré  toute 
son  attention  par  l'intensité  des  symptômes,  et  il  est  probable  aussi 
que  si  on  faisait  l'autopsie  dans  une  circonstance  pareille,  on  trouve- 
rait un  ou  plusieurs  caillots  déjà  anciens  (quant  à  la  partie  périphé- 
rique du  moins),  et  tout  à  côté  du  sang  à  peine  coagulé. 

Qu'on  me  permette  donc  de  considérer  les  caillots  isolés  (primitive- 
ment), anciens  et  se  formant  lentement,  couche  par  couche,  comme 
les  vrais  caillots  de  la  phlegmatia  alba, et  de  les  appeler  caillots  pnm- 
réservant  le  nom  de  caillots  secondaires  pour  ceux  qui  ne  se  for- 
ment qu'ensuite  et  sous  l'influence  des  caillots  primitifs. 

La  théorie  de  la  formation  lente  et  successive  des  couches  concen- 
triques dans  les  caillots  primitifs  explique  parfaitement  que  le  caillot, 
formé  dans  ces  conditions,  commence  à  se  ramollir  par  la  partie  cen- 
trale, la  dernière  formée.  C'est  que  l'infiltration  graisseuse  (Morel)  at- 
teint plus  facilement  les  globules  que  la  fibrine,  et  nous  avons  vu 
qu'à  mon  avis  la  partie  périphérique  est  formée  de  fibrine  presque 
pure,  tandis  que  la  partie  centrale  n'est  qu'un  magma  renfermant  tous 
les  autres  éléments  du  sang,  globules  blancs  et  rouges. 
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Il  s'est  trouvé,  dit-on ,  des  cas  où  le  caillot  était  plus  dur  au  centre 
qu'à  la  périphérie,  et  où  le  ramollissement  commençait  par  la  péri- 
phérie. Ceci  serait  une  objection  sérieuse,  si  le  caillot  avait  toujours  la 
section  perpendiculaire  à  sa  longueur  nettement  arrêtée,  mais  on  sait 
qu'il  n'en  est  pas  ainsi,  et  que,  quelquefois,  il  se  prolonge  dans  l'in- 
térieur de  la  veine  en  forme  de  languette  libre;  c'est  alors  autour  de 
ce  noyau  que  se  déposent  les  couches  successives  de  fibrine,  jusqu'à 
ce  que,  le  caillot  atteignant  presque  les  parois  de  la  veine,  la  coagula- 
tion soit  plus  rapide.  Dès  lors  les  couches  profondes  remplaceront  ici 
les  couches  périphériques  que  nous  avons  étudiées  plus  haut,  et  je  n'ai 
qu'à  prendre  le  contre-pied  des  explications  précédentes,  pour  dé- 
montrer qu'il  est,  en  effet,  rationnel  et  prévu  que  dans  ces  cas  le  caillot 
soit  plus  dur  au  centre  et  que  le  ramollissement  commence  par  la  pé- 
riphérie. 

J'aborde  maintenant  un  autre  ordre  de  considérations:  les  parti- 
sans de  la  phlébite  s'appuient  sur  ce  que  dans  les  autopsies  de  phleg- 
matia  alba  on  trouve  la  veine  épaissie.  D'abord,  ce  fait  n'est  pas  cons- 
tant. En  second  lieu,  MM.  les  professeurs  agrégés  Beaunis  et  Bouchard 
prétendent  (Traf/^  d'anatomié)  avoir  souvent  rencontré  un  épaississe- 
ment  de  la  veine  qui  ressemblait  alors  à  une  artère,  sans  toutefois  at- 
tribuer ce  fait  à  un  état  pathologique.  Troisièmement,  j'ai  déjà  dit,  et 
constaté  avec  M.  Bouchut,  que  cet  épaisissement,  cette  induration, 
devrais-je  dire,  portait  souvent,  non  pas  sur  la  veine,  mais  sur  le  tissu 
cellulaire  environnant.  Mais,  en  supposant  que  cet  épaississement  soit 
bien  le  fait  de  la  phlegmatia  alba,  voyons  si  on  ne  pourrait  pas  l'ex- 
pliquer autrement  que  par  la  phlébite. 

Un  fait  m'a  frappé  tout  d'abord,  c'est  que  l'on  n'observe  cet  épais- 
sissement que  dans  les  parties  de  la  veine  où  siègent  les  caillots  que 
j'appelle  primitifs.  Presque  toujours,  sinon  toujours,  le  reste  de  la 
veine  ne  présente  aucune  altération.  D'un  autre  côté,  il  se  fait  dans 
l'acte  de  l'organisation  du  caillot  un  échange  considérable  de  maté- 
riaux nutritifs  entre  lui  et  la  veine,  au  moyen  de  cette  riche  vasculari- 
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sation  que  Virchow  a  démontrée  et  que  bien  d'autres  ont  pu  constater 
après  lui.  Il  se  passe  là  un  travail  actif  et  prolongé,  intéressant  aussi 
bien  la  veine  que  le  caillot.  Pourquoi,  dès  lors,  veut-on  que  cette 
veine  échappe  à  la  loi  générale,  qui  veut  que  tout  corps  trop  nourri 
s'hypertrophie'?  Je  veux  bien  que  l'irritation  produite  par  le  corps  étran- 
ger, qui  est  le  caillot,  contribue,  pour  sa  part,  à  l'épaississement  de 
la  veine;  mais  cette  irritation  ,  pas  assez  forte,  du  moins  dans  le  prin- 
cipe, pour  amener  une  inflammation  de  la  veine,  appelle  précisément 
une  plus  grande  quantité  de  sang  dans  cette  partie,  et  c'est  ainsi 
(|u'elle  contribue,  je  le  crois,  à  l'hypertrophie  de  la  paroi  veineuse. 

Enfin,  ne  peut-on  pas  penser  avec  MM.  Monneret  etFleury  {Compeii- 
(lium)  que  si  parfois  la  paroi  veineuse  se  trouve  épaissie  par  rapport 
à  celle  du  côté  sain,  c'est  un  efîel  de  la  rétraction  de  cette  paroi,  qui 
suit  elle-même  le  retrait  du  caillot  fibrineux? 

Pour  le  tissu  cellulaire  environnant,  participe-t-il  à  cette  nutrition 
plus  active?  Je  ne  sais,  mais  en  tout  cas,  s'il  advient  de  lui,  comme 
de  tout  tissu  cellulaire  longtemps  en  contact  avec  un  liquide  épanché 
{Histoire  des  infiltrations  urineuses ,  par  exemple),  on  comprend  très- 
bien  qu'il  s'indure  et  crie  sous  le  scapel. 

Telles  sont  les  considérations  que  j'avais  à  présenter;  on  me  par- 
donnera leur  longueur,  si  j'ai  pu  démontrer  que  la  phlegmatia  n'est  pas 
une  maladie  arrivant  tout  à  coup,  mais  bien  une  affection  se  dévelop- 
pant de  longue  main,  et  préparant,  par  la  formation  de  quelques  cail- 
lots primitifs,  ces  coagulations  considérables  qui  forment  les  caillots 
secondaires  et  qui  sont,  j'ose  le  dire,  une  véritable  complication  de  la 
maladie  primitive. 

SYMPTOMES  ET  MARCHE. 

La  maladie  débute  ordinairement  sans  prodromes  bien  marqués  et 
sans  symptômes  généraux,  à  une  époque  variant  entre  six  jours  et  six 
semaines,  ordinairement  douze  ou  quinze  jours  pour  les  nouvelles  accou- 
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chées,  et  entre  un  mois  et  demi  à  un  mois  avant  la  mort  chez  les  ca- 
chectiques. Mais  ces  dates  n'ont  rien  de  fixe.  Le  malade  ressent  une 
douleur  sourde,  quelquefois  lancinante,  suivant  le  trajet  des  veines. 
M.  le  professeur  Hirtz  compare  cette  douleur  à  celle  qu'on  éprouve 
lorsqu'un  membre  est  resté  trop  longtemps  dans  une  position  gênante. 
La  douleur  est  exaspérée  par  la  pression,  et  c'est  pour  cela  qu'elle  est 
ordinairement  plus  vive  au  mollet  qui  porte  fortement  sur  le  lit.  Elle 
est  due  à  la  pression  que  les  veines  trop  distendues  exercent  sur  les 
nerfs  peut-être  aussi  à  la  dénutrition  des  nerfs,  à  cause  du  trouble 
de  la  circulation. 

Œdème.  Il  suit  de  près  l'apparition  de  la  douleur.  J'ai  exposé  ses  ca- 
ractères. Il  survient  plus  ou  moins  vite,  vingt-quatre,  quarante-huit, 
soixante-douze  heures  après  l'oblitération  du  vaisseau.  Cette  époque 
doit  varier  avec  la  rapidité  de  l'oblitération.  On  a  décrit  une  marche 
ascendante  ou  descendante  de  l'œdème,  et  Puzos,  Wilhe,  Gardien  ont 
même  considéré  la  marche  descendante  de  l'œdème  comme  patho- 
gnomonique;  mais  ce  sont  des  subtilités  sans  valeur,  l'œdème  étant 
subordonné  à  la  coagulation  ou  à  la  présence  de  collatérales.  La  grande 
lèvre,  dans  la  phlegmatia  des  membres  pelviens,  s'engorge  souvent, 
mais  je  crois  que  c'est  un  simple  phénomène  d'infiltration.  L'œdème 
augmente  habituellement  pendant  six  ou  huit  jours,  jusqu'à  ce  que  la 
circulation  collatérale  s'établisse.  Il  est  quelquefois  très-considérable, 
d'autant  qu'un  plus  grand  nombre  de  veines  sont  oblitérées.  J'ai 
vu  le  membre  doublé  de  volume  contraster  d'une  façon  hideuse  avec 
le  membre  sain.  La  peau  est  dure,  tendue,  rénitente,  ne  conserve  pas 
d'abord  l'empreinte  du  doigt,  puis,  l'engorgement  diminuant,  l'œdème 
reprend  les  caractères  de  l'œdème  ordinaire.  En  pinçant  la  peau  entre 
le  pouce  et  l'index,  on  éprouve  la  même  sensation  qu'en  pressant  une 
balle  de  sureau.  La  peau  est  insensible  à  la  piqûre ,  mais  c'est  un  phé- 
nomène dû  à  la  tension;  la  sensibilité  réflexe  persiste. 

Le  membre  pelvien  encore  sain  peut  se  prendre  à  son  tour,  lorsque 
le  caillot,  s'étendant  à  la  jonction  des  iliaques,  entrave  la  circulation 
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veineuse  de  cet  autre  membre.  L'œdème  peut  disparaître  complète- 
ment ou  persister  plus  ou  moins  longtemps  ou  même  toujours,  sui- 
vant que  la  circulation  se  rétablit  entièrement  ou  ne  se  rétablit  qu'en 
partie  (voy.  amt.  paiholog.)  L'œdème  touchant  à  sa  fin  peut  recom- 
mencer, parce  que  les  collatérales  se  prennent  à  leur  tour  (Gerhard). 

On  remarque  comme  symptôme  constant  un  cordon  dur,  noueux, 
douloureux,  dû  à  la  veine  oblitérée.  Ce  signe  apparaît  le  premier  et  son 
importance  est  immense,  mais  il  n'est  pas  toujours  facile  à  reconnaî- 
tre à  cause  de  l'œdème  qui  survient  très-vite  et  de  la  douleur  quel- 
quefois intense.  Cependant,  lorsque  la  veine  est  superficielle  comme  la 
saphcne  interne,  on  peut  très-bien  sentir  ce  cordon  qui  soulève  la 
peau  et  roule  sous  les  doigts.  De  même  au  pli  de  l'aine.  L'examen  est 
plus  facile  lorsque  l'œdème  diminue.  J'ai  assez  parlé  de  la  disposition 
des  caillots  pour  me  dispenser  ici  d'une  plus  longue  description. 

Coloration.  Le  membre  présente  une  coloration  blanche,  luisante, 
laiteuse,  existant  toujours  dans  le  principe,  quitte  à  se  modifier  plus 
tard.  Les  veines  et  les  varices  même  disparaissent;  mais  le  plus  sou- 
vent cette  coloration  blanche  est  plus  ou  moins  modifiée  selon  le  pro- 
cessus morbide.  Si  les  veines  profondes  sont  seules  prises  et  que  les 
grosses  collatérales  suffisent  à  la  circulation  du  retour,  on  voit  à  peine 
survenir  quelques  traînées  bleuâtres;  mais  que  ces  collatérales  se  pren- 
nent aussi,  et  au  bout  de  quelques  jours  le  système  capillaire  gorgé  se 
dessinera  sur  la  peau  en  réseaux  bleuâtres,  qui  peuvent  se  développer 
au  point  de  faire  paraître  la  peau  ardoisée  et  de  faire  croire  à  une  gan- 
grène. Je  ne  dirai  rien  des  vésicules  noirâtres  observées  par  Robert 
Lee,  des  lignes  rouges  suivant  le  trajet  des  veines,  dont  parle  Casper, 
et  des  taches  rouges  observées  par  le  même  auteur  vers  les  articula- 
lions  des  pieds  et  des  genoux.  M.  le  professeur  Hirtz  a  vu  sous  la  peau 
des  vergetures  ou  des  canaux  semi-transparents  et  ressemblant  à  des 
vaisseaux  lymphatiques  dilatés.  L'autopsie  lui  a  démontré  qu'ils  étaient 
simplement  dus  à  des  érailluresdu  derme. 

On  voit  à  combien  d'interprétations  peut  donner  lieu  la  coloration 
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du  membre;  mais  la  plupart  ne  tiennent  pas  devant  le  raisonnement 
et  un  examen  attentif.  En  somme,  dans  l'immense  majorité  des  cas. 
la  couleur  blanche  persiste,  et  dans  un  cas  très-grave,  je  n'ai  observé 
que  quelques  filets  bleuâtres.  Les  autres  colorations  signalées  sont 
dues  à  des  phénomènes  étrangers  ou  consécutifs  à  la  phlegmatia  alba. 

On  a  décrit,  dans  le  membre  afîecté,  une  variation  de  la  tempéra- 
ture, qui  s'élève  d'abord  de  deux  ou  trois  degrés,  pour  tomber,  au  bout 
de  quelques  jours,  au-dessous  de  la  normale. 

Chez  les  nouvelles  accouchées,  on  observe  quelcfiiefois  la  diminution 
et  même  la  suppression  des  lochies  et  de  la  sécrétion  lactée. 

Fièvre.  C'est  le  symptôme  général  qui  a  donné  et  donne  encore  sujet 
aux  plus  nombreuses  discussions.  Pour  moi,  j'ai  déjà  dit,  et  je  ne 
saurais  assez  répéter,  que  je  considère  la  phlegmatia  alba,  simplement 
envisagée,  comme  une  maladie  afébrile.  Une  foule  d'auteurs  sont  de 
cet  avis.  Il  est  constant  qu'on  cite  de  nombreux  cas  de  phlegmatia  sans 
fièvre.  Je  ne  nie  pas  que  la  fièvre  ne  puisse  exister,  même  primitive- 
ment, par  le  seul  fait  de  la  phlegmatia;  mais  ne  la  voit-on  pas  s'allu- 
mer et  amener  le  délire,  pour  le  moindre  motif,  chez  beaucoup  de 
personnes  impressionnables,  et  il  faut  tenir  compte  de  l'élément  dou- 
leur. Pourquoi  donc  a-t-on  décrit  si  souvent  ce  symptôme  comme 
appartenant  à  la  phlegmatia?  La  réponse  est  facile,  si  on  considère  le 
terrain  sur  lequel  se  développe  la  maladie,  terrain  anémique ,  puer- 
péral, cachectique,  terrain  épuisé  par  les  maladies  chroniques,  les 
longues  suppurations  etc.  Le  sujet  est  dévoré  par  une  fièvre  ardente 
ou  lente;  mais  on  ne  voit  pas  cette  fièvre  augmenter  si  elle  existe,  ou 
naître  si  elle  n'existe  pas,  par  le  fait  de  la  phlegmatia.  La  tièvre  peut 
survenir  à  la  suite  de  l'irritation  produite  sur  les  veines  par  le  caillot, 
ou  à  la  suite  de  complications  dans  le  poumon,  le  cerveau  etc.  Les 
médecins,  frappés  de  la  gravité  apparente  des  symptômes  de  la  phleg- 
matia alba,  ont  toujours  eu  delà  tendance  à  lui  attribuer  la  fièvre  due 
à  toute  autre  maladie. 

En  résumé,  le  diagnostic  de  la  phlegmatia  alba  est  assez  facile.  Si 
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quelques-uns  des  symptômes  échappenl,  le  développement  de  la  circu- 
lation capillaire  lèvera  les  doutes.  Du  reste,  on  doit  soupçonner  l'exis- 
tence de  cette  maladie  à  la  fin  des  cachexies  et  pend'ant  la  puerpéralité. 
L'erreur  est  cependant  possible.  M.  le  professeur  Hirtz  et  moi  avions 
porté  le  diagnostic  de  phlegmatia  alba  chez  une  phthisique  couchée 
au  nMl  de  la  salle  33.  Œdème,  coloration  blanche,  douleur,  rien  n'y 
manquait,  et  cependant  l'autopsie  donna  complètement  tort  au  dia- 
gnostic. 

Le  docteur  Lourties  s'y  est  aussi  trompé  à  propos  d'une  jeune  fille 
phthisique.  On  vit  tout  à  coup  survenir  un  œdème  considérable  des 
deux  membres  inférieurs,  avec  douleur  très-vive.  Le  diagnostic  de 
phlegmatia  alba  fut  encore  démenti  par  l'autopsie. 

Dans  ces  cas,  on  peut  s'expliquer  la  douleur  par  l'hyperesthésie  qui 
tourmente  quelquefois  les  derniers  jours  des  phthisiques;  mais  un 
signe  qui  pourra  faire  supposer  un  simple  épanchement  hydrémique, 
c'est  l'apparition  simultanée  de  l'œdème  dans  les  deux  membres. 

TERMINAISON. 

C'est  habituellement  du  quatrième  au  vingtième  jour  que  change  la 
physionomie  des  symptômes.  La  douleur  se  calme  la  première  par 
l'établissement  de  l'œdème.  L'œdème  lui-même  commence  à  diminuer 
du  huitième  au  dixième  jour  et  prend  les  caractères  de  l'anasarque.  La 
circulation  collatérale  s'est  établie ,  et  si  elle  est  insuffisante,  nous 
avons  vu  que  l'œdème  peut  persister.  J'ai  déjà  dit  ce  qu'il  advient  des 
veines.  La  terminaison  de  la  phlegmatia ,  dégagée  de  toute  complica- 
tion ou  ne  survenant  pas  à  la  suite  de  maladies  fatales,  est  ordinaire- 
ment heureuse,  mais  les  complications  sont  assez  fréquentes. 

La  maladie  peut-elle  récidiver?  M.  Macneuven  cite  une  femme  qui> 
à  la  suite  de  quatre  grossesses  différentes,  fut  frappée  quatre  fois  au 
même  membre.  La  rechute  est  possible  selon  Dance,  Alloneau;  mais 
je  crois  ce  fait  excessivement  rare  et  même  impossible,  si  une  cause 
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quelconque  ne  vient  pas  altérer  de  nouveau  le  sang  qui  commence  à 
se  régénérer. 

La  maladie  peut  passer  à  l'état  chronique,  se  terminer  par  gangrène, 
par  suppuration.  On  a  vu  la  paralysie  survenir  à  la  suite  de  la  phleg-  . 
matia  alba  (Boër,  Busch,  Albers). 

COMPLICATIONS. 

Elles  diffèrent  nécessairement  suivant  le  siège  de  la  maladie,  soit 
dans  les  veines  raésaraïques  (sang  dans  l'intestin,  déjections  alvines, 
sanguinolentes;  on  peut  expliquer  ainsi  la  diarrhée  survenant  dans  les 
cas  de  phlegmatia  simple),  soit  dans  la  veine  cave  inférieure,  dans  la 
veine  porte  (ascite),  dans  l'artère  pulmonaire  (dyspnée,  œdème,  apo- 
plexie, hémoptysie,  abcès),  dans  les  sinus  de  la  dure-mère  (assoupis- 
sement, convulsions  etc.),  dans  les  vaisseaux  du  cerveau  (ischémie, 
ramollissement,  paralysie)  etc. 

La  phlébite  peut  survenir  secondairement  avec  tous  ses  symptômes, 
et  M.  Raige  Delorme  a  vu  des  foyers  purulents  se  développer  sur  un  ou 
plusieurs  points  du  membre  malade.  M.  Bouillon  Lagrange  (Thèse  iSS9) 
cite  des  abcès  consécutifs  pendant  plusieurs  mois  à  une  phlegmatia 
double.  Ne  faudrait-il  pas,  dans  ces  cas  et  autres  semblables,  tenir 
grand  compte  de  l'influence  puerpérale? 

La  grande  complication  de  la  pglegmatia  est  l'embolie  pulmonaire. 
Mais  d'abord,  quand  il  y  a  des  phénomènes  thoraciques,  y  a-t-il  tou- 
jours embolie?  Je  ne  le  crois  pas;  il  peut  y  avoir  thrombose  dans  le 
poumon.  Niemeyer  (t.  I,  p.  128)  enseigne  que  dans  les  fièvres  asthéni- 
que,  puerpérale,  pyohémique,  anémique  etc.,  les  contractions  du  cœur 
sont  répétées  mais  incomplètes,  la  quantité  de  sang  qui  arrive  dans  les 
artères  n'étant  pas  diminuée  en  proportion  de  la  difficulté  qu'éprouve 
ce  sang  à  passer  des  capillaires  dans  les  veines,  il  y  a  stase  dans  les  ca  - 
pillaires  du  poumon  et  peut-être  coagulation  spontanée. 

L'embolie,  quoi  qu'il  en  soit,  existe  souvent  et  les  nombreuses  morts 
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subites  qu'on  a  observées  chez  les  nouvelles  accouchées  n'ont  pas 
d'autre  cause.  Le  caillot  migrateur  peut  être  très-long,  occuper  tout 
le  calibre  de  l'artère  pulmonaire  ou  être  poussé  dans  ses  ramifications. 
On  peut  très-bien,  dans  une  foule  de  cas,  reconnaître  le  point  de  départ 
de  ce  caillot  par  sa  longueur,  sa  structure,  son  calibre,  sa  surface  de 
section  se  rapportant  au  point  d'où  il  s'est  détaché  par  les  appendices 
correspondant  aux  différentes  anastomoses  des  veines  d'où  il  est  parti. 
Le  fait  est  tout  à  fait  hors  de  doute.  Le  docteur  Azam,  de  Bordeaux,  à 
l'autopsie  d'un  malade,  a  vu  dans  l'artère  pulmonaire  un  caillot  d'un 
diamètre  assez  volumineux  pelotonné  de  façon  à  représenter  le  vo- 
lume d'une  grosse  noix.  Ce  caillot  a  pu  être  déplissé  et  on  a  parfaite- 
ment reconnu  qu'il  s'était  détaché  de  la  veine  saphène  et  de  ses  rami  - 
fications. 

Cette  complication  est  très-grave.  Mais  cependant  on  cite  des  cas  où 
des  caillots  assez  volumineux  arrivés  dans  le  poumon  n'ont  déterminé 
aucun  symptôme  (Fontan,  thèse  de  Strasbourg,  1858,  p.  26). 

C'est  à  Velpeau  (1824),  Legroux  (1827),  Cruveilhier,  mais  surtout  à 
"Virchow  (1856),  que  revient  l'honneur  d'avoir  bien  éclairé  la  question 
de  l'embolie  pulmonaire. 

Je  me  contenterai  de  relater  le  fait  de  l'embolie  sans  entreprendre 
l'exposition  de  son  mécanisme.  Du  reste,  c'est  un  travail  tout  fait  et 
bien  fait  dans  la  thèse  du  docteur  Lourties  {loc.  cit.). 

PRONOSTIC. 

Il  est  inutile  d'insister  sur  la  différence  de  gravité  du  pronostic  selon 
que  la  phlegmatia  alba  frappe  les  nouvelles  accouchées  ou  vient  à  la 
suite  de  cachexies.  Dans  le  premier  cas,  à  moins  de  complications 
graves  qui  le  rembrunissent,  le  pronostic  sera  à  peu  près  toujours  fa- 
vorable. Dans  le  second  cas,  au  contraire,  il  sera  toujours  fatal.  Lors- 
qu'on voit  un  œdème  douloureux  survenir  chez  un  phthisique,  un  can- 
céreux etc. ,  on  peut  prédire  à  coup  sûr  que  l'affection  est  arrivée  à  sa 


41 

dernière  période  et  que  le  malade  est  près  de  sa  fin  ;  mais  même  dans 
ce  cas,  ce  n'est  pas  le  pronostic  de  la  phlegmalia  elle-même  qui  est  dé- 
favorable, et  nul  doute  que  si  on  parvenait  à  guérir  la  maladie  princi- 
pale, l'œdème  douloureux  ne  suivît  la  même  marche  que  chez  les  nou- 
velles accouchées. 

TRAITEMENT. 

C'est  surtout  pour  traiter  la  phlegmatia  alba  qu'il  importe  de  se  faire 
une  idée  juste  de  sa  nature.  En  admettant  la  crase  du  sang,  on  rejette 
du  même  coup  celte  multitude  de  médications  qui  ont  été  préconisées 
et  dont  le  nom  seul  et  l'appréciation  rempliraient  un  énorme  volume. 

Le  trailemenl,  selon  moi,  doit  être  d'abord  prophylactique.  Nous 
avons  vu  dans  quel  cas  le  médecin  craindra  ajuste  titre  de  voir  surve" 
nir  l'œdème  douloureux.  C'est  alors  surtout  qu'il  conviendra  d'arrêter 
les  progrès  d'une  maladie  encore  à  l'état  latent,  avant  qu'elle  se  soit 
manifestée  par  les  symptômes  que  nous  connaissons.  On  pourra  admi-  , 
nistrer  les  alcalins,  le  carbonate  d'ammoniaque,  qui  combattra  la  plas- 
ticité du  sang,  en  même  temps  que  par  les  toniques,  les  ferrugineux, 
une  bonne  nourriture,  on  lui  rendra  ses  globules.  Il  faudra  encore  ré- 
générer le  sang  lorsque  la  maladie  sera  en  pleine  évolution  ,  mais  on  ne 
prescrira  les  alcalins  qu'avec  beaucoup  de  prudence,  de  peur  des  em- 
bolies. C'est  encore  cette  dernière  considération  qui,  dans  tous  les  cas, 
forcera  le  malade  à  un  repos  presque  absolu,  fera  quelquefois  pres- 
crire les  pointes  de  feu  le  long  du  trajet  des  veines,  pour  affermir  le 
caillot.  Dans  les  œdèmes  douloureux,  suite  de  phthisie,  de  cancer  etc.  > 
la  seule  indication  à  suivre  est  de  soutenir  les  forces. 

Que  feront  tous  les  révulsifs,  les  vésicatoires,  les  moxas  etc.,  contre 
une  douleur  qui  est  due  à  la  pression  et  peut-être  à  la  dénutrition 
que  subissent  les  nerfs?  Les  seules  indications  symptomatiques  seront 
de  diminuer  l'engorgement  par  des  diurétiques,  des  laxatifs,  et  il  m'a 
semblé  que  la  diminution  de  l'épanchement  coïncide  avec  une  diurèse 
abondante. 

0.  6 
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Nous  ne  pouvons  pas  poursuivre  le  traitement  dans  toutes  les  voies 
où  nous  engagent  les  complications  de  la  plilegmatiaetnous  renvoyons 
aux  traités  de  pathologie  interne. 

Me  voici  arrivé  au  terme  du  travail  que  je  me  suis  imposé,  et  je  crois 
pouvoir  maintenant  définir  hphlegmatia  alba  dolens  une  maladie  afé- 
brile  causée  par  la  coagulation  spontanée  de  sang  et  caractérisée  par  des 
cordons  durs  et  noueux  suivant  le  trajet  des  veines,  par  de  la  douleur 
et  un  œdème  de  nature  particulière.  Cette  définition,  basée  surtout  sur 
l'observation  des  symptômes,  est  peut-être  un  peu  longue,  mais  je  ne 
pense  pas  qu'on  puisse  rien  en  retrancher  sans  altérer  le  caractère  de 
la  maladie. 

Pour  le  nom  lui-même  de  phlegmatia  alba  dolens  quel  bizarre 
assemblage  de  mots  impropres!  L'expression  de  fi?o/^?ïs  conviendrait 
seule  assez  exactement,  le  mot  alba  n'est  juste  que  dans  le  principe  de 
la  maladie,  et  on  a  vu  combien  de  colorations  différentes  peut  ensuite 
présenter  le  membre  malade.  Quant  au  mol  phlegmatia ,  je  le  rejette 
complètement,  vu  que  non  content  de  ne  rien  spécifier,  il  exprime  en- 
core une  idée  totalement  fausse.  Œdème  douloureux  serait  plus  con- 
venable, mais  aurait  encore  le  tort  de  ne  rien  préciser.  Le  terme  géné- 
rique à' oblitération  veineuse  spontanée,  proposé  par  M.  Bouchut,  ne 
me  conviendrait  pas  d'avantage,  puisque  j'admets  la  coagulation  du 
sang  artériel.  Du  reste,  oblitération  me  semble  beaucoup  trop  général, 
et  si  j'avais  quelque  autorité  dans  la  science,  je  proposerais  d'appeler 
la  maladie  par  une  périphrase  qui  exprimerait  sa  nature  et  son  mé- 
canisme :  coagulation  spontanée  du  sang  par  excès  de  fibrine. 

Service  de  M.  le  professeur  Hirtz,  salle  33,  lit  n°  9.  —  Observation  de 
plegmatia  alba  dolens  survenue  chez  une  nouvelle  accouchée. 

Marie  EUès,  âgée  de  21  ans,  entre  le  16  novembre  1867,  à  la  salle 
33.  Accouchée  péniblement  le  5  novembre,  a  eu  une  hémorrhagie  pous- 
sée jusqu'à  la  syncope.  Puerpérahté  normale  pendant  la  première  se- 
maine. Le  12  novembre,  elle  fut  prise  de  frissons  et  ressentit  sous  la 
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mamelle  gauche  une  vive  douleur.  Le  dimanche  matin  17,  elle  se  pré- 
sente à  nous  avec  tous  les  caractères  de  l'anémie  la  plus  profonde. 
Symptômes  du  côté  de  la  poitrine;  vive  douleur  dans  la  région  mam- 
maire gauche;  un  peu  de  submatité  dans  la  fossesous-scapulaire  gauche. 
Râles  crépitants  et  bronchiques,  dyspnée.  Pas  de  bruit  de  souffle; 
murmure  vésiculaire  un  peu  faible  à  gauche.  Léger  épanchement 
pleurétique.  Pouls  140;  température  40 

Expectore  du  sang  presque  pur,  auquel  succède  bientôt  une  ma- 
tière épaisse  abondante,  purulente  et  très-fétide.  La  douleur  résiste 
aux  injections  hypodermiques  et  cède  à  un  vésicatoire.  L'appétit  est 
conservé.  Régime  fortifiant.  Potion  kermétisée  d'heure  en  heure. 

Le  22,  au  matin:  pouls  il2;  température  37";  souffle  paraissant  à 
l'angle  inférieur  de  l'omoplate.  —  Soir  :  pouls  110 ,  température 
40,2.  Sulfate  de  quinine,  50  centigrammes. 

Le  23,  au  matin  :  pouls  104;  température  37,6.  Râles  et  souffle  en 
arrière  et  à  gauche.  —  Soir  :  pouls  116;  température  40,2.  N'a  pas 
pris  de  sulfate  de  quinine. 

Le  25,  au  malin:  pouls  100;  température  36,4.  Insomnie  causée 
par  une  toux  rebelle.  Souffle,  râles  sous-crépitants.  Douleur  sous-mam- 
maire cédant  à  un  vésicatoire.  Appétit  toujours  bon.  — ■  Soir  :  pouls 
104;  température  38,5.  Sulfate  de  quinine,  nourriture. 

Le  28,  au  matin  :  pouls  100;  température  37,4.  Ronchus  à  droite. 
Expectoration  purulente.  —  Soir  :  pouls  112;  température  38,2. 

Le  30,18®  jour  de  la  maladie,  25  jours  après  les  couches  :  œdème 
blanc  douloureux  de  la  jambe  droite,  commençant  par  l'extrémité  in- 
férieure. En  moins  de  quarante-huit  heures,  tout  le  membre  pelvien  est 
pris;  coloration  blanche;  œdème  dur  et  énorme;  douleur  très-vive  à  la 
pression,  le  long  du  trajet  des  veines.  On  sent  la  crurale  et  la  saphène 
interne  comme  un  cordon  dur  et  noueux  roulant  sous  le  doifift. 

A  partir  de  ce  moment,  les  phénomènes  pectoraux  diminuent,  bien 
que  l'expectoration  soit  toujours  fétide.  Le  pouls  continue  à  être  fré- 
quent, la  température  tombe  et  ne  se  relève  plus  trop  au-dessus  de  la 
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moyenne.  Faciès  toujours  cachectique,  faiblesse  générale.  Le  2  décem- 
bre, on  pratique  la  cautérisation  ponctuée  le  long  des  veines  et  on  met 
le  membre  dans  du  coton. 

Le  8.  La  malade  a  eu  deux  attaques  d'éclampsie  à  deux  heures 
d'intervalle.  Abattement  général,  pas  de  fièvre.  Appétit  vorace. 

Le  9.  Point  de  vertiges,  pas  de  nausées,  pas  de  diarrhée.  Langue 
normale,  non  déviée.  Hémiplégie  droite  bien  marquée  au  bras  seule- 
ment. Lotions  froides  pour  exciter  la  malade.  Pointes  de  feu. 

Du  iO  au  14.  A  eu  trois  attaques  d'éclampsie  avec  une  heure  d'in- 
tervalle entre  la  première  et  la  seconde,  une  heure  et  demie  entre  la 
seconde  et  la  troisième.  A  remué  pendant  les  accès  le  bras  paralysé. 
Urines,  650  grammes;  pas  d'albumine.  L'œdème  diminue,  la  souplesse 
revient.  Expectoration  moins  fétide.  Ventouses  sèches  à  la  nuque,  lo- 
tions froides,  vin  scillitique. 

Le  12.  Deux  attaques  ce  matin,  une  à  cinq  heures  et  demie, 
l'autre  une  heure  après.  Perte  de  connaissance.  Intelligence  très-nette. 
On  constate  de  l'albumine  dans  les  urines,  et  M.  le  professeur  Hirtz 
l'attribue  à  une  stase  sanguine  dans  les  reins.  Se  plaint  du  sacrum.  Il 
y  a  un  peu  d'ascite,  la  paroi  abdominale  est  empâtée.  Le  membre 
pelvien  gauche  s'œdématie  à  son  tour,  mais  le  danger  principal  consiste 
dans  la  lésion  cérébrale.  On  donne  2  grammes  de  bromure  de  potassium 
matin  et  soir.  On  continue  les  lotions  froides  et  le  vin  scillitique. 

Le  13.  Pas  d'attaque  d'éclampsie;  le  bras  paralysé  va  mieux.  Œdème 
du  membre  droit  augmenté.  Plus  d'albumine  dans  les  urines.  Cautéri- 
sation ponctuée  sur  les  membres  œdémaliés,  courant  galvanique,  vin 
scillitique. 

Le  14.  Pas  d'attaque,  pas  de  fièvre.  Les  phénomènes  pectoraux 
augmentent  un  peu.  La  paralysie  cède  toujours.  La  diurèse  est  abon- 
dante. Le  principal  symptôme  est  l'œdème  qui  est  considérable,  surtout 
au  membre  gauche.  Les  veines  de  la  paroi  abdominale  sont  prises. 
Cautérisation  ponctuée,  courant  galvanique,  bromure  de  potassium. 

Le  16.  Plus  rien  du  côté  du  cerveau.  La  paralysie  a  disparu  aussi. 
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On  peut  supprimer  le  bromure  de  potassium,  La  diurèse  est  considé- 
rable. Urine  un  peu  trouble,  ce  qui  prouve  qu'elle  charrie  les  maté- 
riaux obstructeurs.  Pointes  de  feu  et  vin  scillitique. 

Le  17,  Douleur  très-vive.  L'œdème  remonte  à  gauche  jusqu'aux 
côtes.  Grande  lèvre  œdématiée  à  gauche.  Les  veines  mésaraïques  sont 
probablement  aussi  obstruées.  Trois  selles  diarrhéiques.  Se  plaint  de 
décubitus. 

Le  18,  Trois  selles  diarrhéiques.  Le  vaisseau  veineux  superficiel  se 
gorge  de  sang,  la  résolution  commence,  l'œdème  diminue  considéra- 
blement, le  ventre  est  moins  tendu.  La  convalescence  commence,  La 
malade  mange  énormément.  Mêmes  remèdes. 

Le  20.  Le  membre  pelvien  gauche  est  complètement  dégorgé,  celui 
de  droite  a  beaucoup  diminué  de  volume.  Diurèse  excessivement  abon- 
dante, urine  encore  chargée.  On  n'administre  plus  que  le  vin  scilitique, 

A  partir  de  ce  moment,  la  malade  va  de  mieux  en  mieux.  Une 
bonne  nourriture  la  remet  rapidement,  et  elle  sort  du  service  complè- 
tement guérie.  Mon  collègue,  le  docteur  Leborde,  a  revu  cette  femme 
et  a  pu  constater  que  la  guérison  persistait. 

On  voit  par  cette  observation  l'étendue  et  la  multiplicité  de  lésions 
que  peut  engendrer  la  phlegmatia.  Évidemment,  dans  ce  cas,  la  mala- 
die était  afébrile;  le  peu  de  fièvre  observé  coïncidait  avec  les  accidents 
pectoraux. 

Pour  ces  accidents,  nous  avons  vu  que  nous  n'avions  pas  affaire  à 
une  pneumonie  franche.  La  maladie  était  probablement  de  nature  em- 
bolique,  à  moins  que  la  coagulation  spontanée  se  soit  établie  d'emblée 
dans  le  poumon ,  ce  qui  est,  je  crois,  bien  possible. 

Mais  les  phénomènes  les  plus  intéressants  se  sont  passés  du  côté  du 
cerveau.  Nous  avons  vu  que  le  bras  remuait  pendant  les  attaques.  Nous 
pouvons  donc  écarter  l'idée  de  rupture  des  fibres  nerveuses,  de  sclé- 
rose, de  ramollissement,  d'épanchement  et  de  toute  cause  de  com- 
pression. 
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La  rapidité  d'évolution,  l'absence  des  symptômes  généraux,  fièvre, 
lésion  de  l'intelligence,  de  la  sensibilité,  nous  font  rejeter  de  même  les 
autres  lésions  cérébrales,  et  par  voie  d'exclusion  on  arrive  à  penser  à 
un  obstacle  empêchant  la  nutrition  du  plexus  brachial.  L'embolie 
n'est  pas  possible  et  une  coagulation  du  sang  veineux  n'aurait  pas  em- 
pêché l'arrivée  du  sang  artériel.  La  crase  du  sang,  la  coïncidence  avec 
les  vastes  coagulations  dans  toute  la  partie  inférieure  du  corps  nous 
font  pencher  pour  une  coagulation  spontanée  du  sang  dans  une  ou  plu- 
sieurs artères  nourricières  du  plexus  brachial.  Nous  avons  vu  combien 
de  causes  peuvent  favoriser  celte  coagulation  du  sang  artériel  dans  le 
cerveau.  Il  est  probable  que  sous  l'influence  de  l'excitation  nerveuse 
produite  par  les  attaques  d'éclampsie,  la  circulation  collatérale  s'éta  - 
blissait plus  largement  et  le  plexus  nerveux  nourri  momentanément 
pouvait  fonctionner  encore.  Puis  cette  circulation  collatérale  s'est  enfin 
établie  d'une  manière  permanente,  et  alors,  le  sang  artériel  arrivant  de 
nouveau,  le  plexus  a  pu  reprendre  définitivement  et  complètement  ses 
fonctions,  sans  qu'il  y  eût  besoin  de  l'excitation  produite  par  l'é- 
clampsie. 

Du  reste,  c'est  entièrement  l'avis  de  M.  le  professeur  Hirtz,  qui,  au 
sujet  des  phénomènes  cérébraux  observés  chez  notre  malade,  a  fait  une 
conférence  dans  laquelle  il  a  émis  les  mêmes  opinions  que  nous. 

PREMIÈRE  AUTOPSIE. 

Service  de  M.  le  professeur  Hirtz.  Cas  de  plegmaiia  alba  dolem  survenu 
chez  une  femme  phthisique. 

Membres  pelviens  œdématiés.  Peau  blanche,  luisante,  rénitente, 
ne  conserve  que  peu,  surtout  à  la  cuisse,  l'empreinte  digitale.  Sur  la 
cuisse  gauche  quelques  filets  bleuâtres  peu  prononcés ,  indiquant  un 
commencement  de  circulation  supplémentaire  dans  les  veines  super- 
ficielles. A  la  palpation  on  ne  sent  pas  de  cordon  dur  et  noueux.  Par 
l'incision  pratiquée  il  s'échappe  une  sérosité  visqueuse,  filante,  bien 
moins  fluide  que  dans  l'œdème  ordinaire, 
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En  isolant  l'iliaque  primitive,  la  veine  crurale,  la  crurale  profonde, 
on  voit  quelles  sont  fort  distendues.  Bosselures  au  confluent  des 
veines  et  à  la  place  présumée  des  valvules.  En  pinçant  ces  veines,  on 
perçoit  une  sensation  de  résistance  telle  que  pourrait  la  produire  une 
injection  de  cire.  De  distance  en  distance  cette  sensation  est  moindre 
et  la  matière  qui  gonfle  les  veines  cède  plus  facilement  à  la  pression. 

Le  cadavre  étant  réclamé,  je  n'ai  pu  poursuivre  la  dissection  que 
jusqu'aux  veines  poplitées. 

Le  tissu  cellulaire  périveineux  est  induré  par  places  et  crie  sous  le 
scalpel. 

En  fendant  les  veines  depuis  l'origine  de  l'iliaque  primitive  jusqu'à 
la  poplitée,  on  sent  que  les  parois  sont  un  peu  indurées  et  épaissies 
par  places,  que  nous  verrons  précisément  correspondre  aux  endroits  où 
le  caillot  est  de  formation  plus  ancienne.  Les  veines  hypogastriques 
étaient  libres,  et  les  saphènes  internes  n'étaient  oblitérées  que  sur  une 
longueur  d'im  centimètre  à  un  centimètre  et  demi. 

Iliaques  primitives.  Occupées  dans  toute  leur  longueur  par  un  caillot 
assez  consistant,  non  adhérent  aux  parois  et  blanc.  Si  on  sectionne  ce 
caillot  perpendiculairement  à  son  grand  axe,  on  voit  que  la  partie  cen- 
trale est  ramollie  et  qu'elle  ressemble  à  un  détritus  formé  par  de  pe- 
tites masses  renfermées  dans  la  coque  externe.  Le  microscope  nous 
montre  que  dans  cette  partie  centrale  les  globules  sanguins  ont  à  peu 
près  disparu  ;  ceux  qui  restent  sont  déchiquetés  sur  les  bords.  L'enve- 
loppe blanche,  qui  renferme  ces  détritus ,  présente  des  espèces  de  pe- 
tites cavernes,  qui,  de  prime  abord,  avaient  l'air  de  canaux  parcourant 
cette  coque,  assez  épaisse  du  reste.  L'iliaque  primitive  gauche  est  forte- 
ment comprimée  par  l'artère  du  même  nom,  et  au-dessous  de  cette 
artère  elle  est  bien  plus  gonflée  qu'au-dessus,  ce  qui  semblerait  prou- 
ver l'influence  de  cette  disposition  anatomique  sur  la  formation  des 
thromboses. 

Iliaque  externe  droite.  Occupée  par  un  caillot  non  adhérent,  se  mou- 
lant exactement  sur  la  veine,  rouge  dans  toute  sa  longueur,  et  d'une 
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formation  évidemment  bien  plus  récente  que  celui  des  iliaques  primi- 
tives. Le  microscope  y  montre  des  globules  rouges  en  grand  nombre. 

Veine  crurale  droite.  Caillot  long  de  5  à  6  centimètres  environ , 
blanchâtre,  de  formation  moins  ancienne  que  le  précédent,  et  cepen- 
dant assez  récente.  Dans  la  couche  externe  les  globules  rouges  ont  dis- 
paru et  les  blancs  sont  encore  très-nombreux.  La  partie  centrale  se 
compose  d'un  détritus  rougeâtre,  grisâtre,  dans  lequel  les  globules 
rouges  sont  nombreux  et  parfaitement  nets.  Au-dessus  de  ce  caillot  on 
en  voit  un  autre  s'étendant  jusqu'à  un  peu  au-dessous  de  l'embouchure 
de  la  saphène  interne,  caillot  résistant,  blanc,  fortement  adhérent  aux 
parois,  et  bien  plus  ancien  que  les  deux  précédents.  La  partie  centrale 
est  un  peu  ramollie  et  on  n'y  voit  plus  aucun  globule  sanguin.  Dans 
toute  la  longueur  de  ce  caillot  on  voit  une  traînée  rouge  formée  par 
un  caillot  tout  nouveau.  Il  y  avait  là ,  très-probablement,  un  canal  qui 
permettait  encore  la  circulation.  Au-dessous  de  la  saphène  interne  le 
sang  n'a  subi  qu'un  commencement  de  coagulation. 

Iliaque  externe  gauche.  Caillot  d'abord  blanchâtre ,  très-adhérent 
aux  parois,  puis  devenant  graduellement  rougeâtre  et  moins  adhérent 
à  mesure  qu'on  se  rapproche  de  la  crurale.  A  l'intérieur,  masse  boueuse 
assez  consistante  et  jaunâtre.  Le  microscope  y  découvre  des  cristaux 
d'hématoïdine.  En  examinant  les  brides  d'adhérences ,  j'ai  pu  constater 
dans  leur  épaisseur  la  présence  de  petits  vaisseaux  renfermant  des  glo- 
bules sanguins. 

Veine  crurale  gauche  occupée  par  un  caillot  ancien,  blanc,  résis- 
tant et  assez  adhérent  aux  parois. 

La  veines  fémorales  profondes  étaient  oblitérées.  Du  reste,  dans  tou-  , 
tes  ces  veines  pas  la  moindre  trace  de  pus. 

Les  ganglions  lymphatiques  et  le  tissu  cellulaire  intermusculaire 
étaient  sains. 

On  examine  la  paroi  interne  des  veines  dans  les  trois  endroits  où 
la  veine  est  le  plus  épaissie  et  on  la  trouve  parfaitement  saine. 

M.  Gross,  chef  des  cliniques  à  la  Faculté,  a  bien  voulu  me  prêter 
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son  concours  pour  l'examen  micrographique.  Qu'il  reçoive  ici  mes 
remercîments, 

DEUXIÈME  AUTOPSIE. 

Femme phthisique  et  atteinte  de  flegmatia  alba  dolens.  —  Service 
de  M.  le  professeur  Hirtz. 

Membres  pelviens  fortement  œdématiés,  pas  de  réseau  veineux  ap- 
parent. Ne  gardent  pas  l'empreinte  digitale.  Écoulement  d'une  sérosité 
visqueuse.  Tissu  cellulaire  sous-dermique  un  peu  épaissi  et  criant  sous 
le  scalpel.  Veines  utérines  hypogastriques  libres.  Bosselures  dans  les 
veines  obstruées. 

En  pinçant  les  veinesentre  les  doigts,  on  voit  qu'à  partir  de  trois  centimè- 
tres au-dessus  de  l'arcade  de  Fallope,  la  veine  iliaque  externe  gauche  est 
occupée  dans  toute  sa  longueur  par  un  caillot  résistant,  que  la  saphène 
externe  gauche  est  obstruée  jusqu'au  genou,  que  les  tibiales  postérieu- 
res sont  prises  dans  toute  leur  longueur  avec  des  nodosités,  que  la  cru- 
rale est  aussi  occupée  par  un  caillot.A  droite,  les  lésions  semblent 
moins  étendues. 

La  crurale  et  les  tibiales  postérieures  présentent  des  caillots  disposés 
en  chapelet;  la  saphène  interne  est  prise  depuis  son  embouchure  jus- 
qu'au milieu  de  la  jambe;  les  deux  tibiales  antérieures  sont  obstruées. 
Toutes  les  petites  veines  collatérales  sont  prises  dans  une  étendue 
d'un  centimètre  ou  deux  à  partir  de  leur  embouchure. 

Ouverture  des  veines  du  membre  gauche. 

Veine  crurale.  Parois  un  peu  épaissies  là  où  le  caillot  est  plus  an- 
cien, non  enflammées.  Dans  le  tiers  supérieur,  caillot  ancien ,  déco- 
loré, dur;  la  partie  externe  est  bien  plus  ancienne  que  le  centre.  Dans 
le  reste  de  la  veine,  caillot  plus  récent,  mou  et  encore  rouge. 

Veine  saphène  interne,  occupée  par  un  caillot  rouge,  mou,  mais  qui 
semble  un  peu  plus  ancien  que  le  caillot  de  la  veine  crurale.  La  partie 
interne  est  plus  vieille  que  la  partie  centrale. 
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Veine  poplitée.  Jusqu'au  niveau  de  l'arcade  soléaire,  les  parois  sont 
considérablement  épaissies;  caillot  adhérent,  décoloré,  organisé,  plus 
ancien  à  la  périphérie  qu'au  centre.  Renflement  considérable  au  ni- 
veau du  creux  poplité.  Dans  le  reste  de  la  veine  poplitée,  caillots  mous 
et  récents. 


Veine  crurale.  Parois  très-épaisses ,  un  peu  enflammées  jusqu'à  l'em- 
bouchure de  la  fémorale  profonde.  Jusqu'à  ce  même  niveau,  à  partir 
de  l'arcade  de  Fallope,  caillot  ancien,  décoloré,  très-adhérent.  Les 
couches  concentriques  sont  d'autant  plus  organisées  qu'on  va  du  centre 
à  la  périphérie.  Dans  le  reste  de  la  veine,  caillot  mou  et  rougeâtre. 

Saphène  interne.  Parois  normales.  Caillot  mou  et  rouge,  excepté  à 
la  partie  supérieure,  où  il  est  dur  et  organisé  dans  une  étendue  d'en- 
viron 3  centimètres.  Renflement  assez  considérable  au  niveau  de  l'em- 
bouchure de  la  veine. 

Veine  poplitée.  Caillot  assez  ancien,  blanc,  adhérent  jusqu'au  niveau 
de  l'embouchure  des  tibiales  postérieures.  Aspect  granuleux;  les  cou- 
ches périphériques  sont  bien  plus  anciennes  que  la  partie  centrale,  qui 
n'est  pas  encore  décolorée.  A  partir  des  tibiales  postérieures,  le  sang 
est  à  peine  coagulé. 

Je  regrette  de  n'avoir  pas  pu  faire  l'examen  microscopique  de  tous 
ces  caillots,  mais  les  exigences  de  la  discipline  militaire  ne  m'en  ont 
pas  laissé  le  loisir. 


Ouverture  des  veines  du  membre  droit. 


Vu, 

Le  président  de  la  thèse , 


Permis  d'imprimer, 
Le  recteur, 
A.  CHÉRUEL. 


V.  STŒBER 
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aUESTIONS 

POSÉES  PAR  LA  FACULTÉ  ET  TIRÉES  AU  SORT  EN  VERTU  DE  L'ARRÊTÉ  DU  CONSEIL  DE 
l'instruction  PUBLIQUE  DU  22  MARS  1842. 


1.  Anatomie  normale.  —  Quels  sont  les  rapports  entre  l'artère  cru- 
rale et  les  organes  environnant  l'arcade  crurale? 

2.  Anatomie  pathologique.  —  De  l'infiltration  séreuse,  en  général. 

3.  Physiologie.  —  Influence  du  nerf  pneumo-gastrique  sur  les  sé- 
crétions gastriques. 

4.  Physique  médicale.  —  Est-il  possible  d'évaluer  par  des  mesures 
extérieures  la  capacité  de  la  poitrine  et  les  variations  de  cette  capacité? 
Quelles  sont  les  indications  que  peut  fournir  le  thoracomètre? 

5.  Médecine  légale.  —  Déterminer  de  quelle  époque  date  la  gros- 
sesse. 

6.  Accouchements.  —  A  quoi  tient  le  bruit  de  souffle  qu'on  peut 
entendre  en  auscultant  le  ventre  d'une  femme  enceinte? 

7.  Histoire  naturelle  médicale.  —  Comparer  et  différencier  les  téré- 
benthines des  conifères. 

8.  Chimie  médicale  et  toxicologie.  —  De  la  potasse  et  des  com- 
posés potassiques. 

9.  Pathologie  et  clinique  externes.  —  Quels  sont  les  différents  points 
de  la  clavicule  oii  peuvent  siéger  les  fractures  de  cet  os  ? 

10.  Pathologie  et  clinique  internes.  —  Du  mode  d'influence  de  l'hé- 
rédité et  des  maladies  qui  en  résultent. 

11.  Médecine  opératoire.  —  De  l'autoplastie  parla  méthode  italienne. 

12.  Matière  médicale  et  pharmacie.  —  Quelles  sont  les  propriétés 
pharmacodynamiques  du  soufre  et  de  ses  composés? 


Typouraphie  do  G.  Silljcrmiiiui,  a  Sirasboura. 


